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гастроінтестинальної недостатності. - Кваліфікаційна наукова праця на правах 
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Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії за спеціальністю 

222 Медицина (14.01.30 - Анестезіологія та інтенсивна терапія). - Українська 

медична стоматологічна академія МОЗ України, Полтава, 2020. 

Дисертація присвячена підвищенню ефективності інтенсивної терапії (ІТ) 

новонароджених із синдромом гастроінтестинальної недостатності (СГІН) 

шляхом удосконалення лікувальної тактики на основі визначення клінічних, 

функціональних, мікробіологічних, патоморфологічних, метаболічних та 

імунологічних критеріїв. 

Наукова новизна роботи полягає у обґрунтуванні шляхів оптимізації ІТ СГІН 

на основі клініко-патогенетичних особливостей його розвитку у новонароджених, 

які доведені вперше. Практична значимість визначається запропонованими 

методами діагностики та оптимізації ІТ СГІН у новонароджених, які розроблені 

вперше. 

В роботі проаналізовані 153 випадки організації ІТ у новонароджених. 

Дизайн дослідження - клінічне комбіноване обсерваційне двоетапне дослідження: 

аналітичне дослідження «випадок-контроль» та констатуюче дослідження (І етап); 

двоспрямоване контрольоване когортне дослідження (ІІ етап). 

На І етапі дослідження встановлені частота і діагностична значимість 

клінічних проявів СГІН у обстежених новонароджених відносно контрольних 

значень. Залишкова шлункова ємність реєструвалась у 23% (18/80) випадків 

(р<0,001), та жодного разу не перевищувала 50% від об’єму попереднього 

введення. Підвищення внутрішньочеревного тиску (ВЧТ) встановлено у 97% 

випадків (35/36), а його середня величина була вища за контрольні показники в 

2,1 рази (p<0,001). Рівень ВЧТ залежав від клінічної значимості СГІН (p=0,03). 

Частота розвитку інтраабдомінальної гіпертензії (ІАГ) сягала 92% випадків 
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(33/36). Ці зміни були більш виразними у пацієнтів із клінічно значимим СГІН і 

хірургічною патологією. 

Аналіз показників фоноентерографії (ФЕГ) продемонстрував гіпомоторний 

тип порушення кишкової моторики у 100% (36/36) випадків за змінами базової та 

стимульованої амплітуди і частоти, які були більш виразними у пацієнтів 

хірургічною патологією. Ці показники різнились між собою залежно від класу 

СГІН, що дало можливість виділити чіткі діагностичні критерії ФЕГ для кожного 

класу СГІН.  

Встановлені кількісні зміни еубіотичної флори кишкової мікробіоти у 

обстежених новонароджених. При дослідженні вмісту лакто- (ЛБ) та 

біфідобактерій (ББ) їх рівень становив 5 (5; 5) lg колоніє-утворюючих одиниць 

(КУО)  для кожної з них, а їх співвідношення - 0,72 (1; 1) ум.од., що було в 1,4 та 

1,6 разів меншим за контрольні значення відповідно. Зниження кількості ББ 

спостерігалось у 90% випадків (18/20), ЛБ – у 80% випадків (16/20), а зміна їх 

співвідношення – в 90% випадків (18/20).  

У померлих новонароджених із СГІН встановлено зниження регенеративної 

здатності кишечника, ефективності мукозального захисту, наявність дистрофічно-

некротичних змін покривного епітелію. Концентрація маркера ураження слизової 

оболонки кишечника - інтестинального білку, що зв’язує жирі кислоти (І-FABP) в 

плазмі крові в 95% (19/20) випадків була вищою за мінімальну межу 

фізіологічних значень, в 16,3 рази до 4412 (2917-5707) пг/мл (р<0,001). Зміни 

рівня І-FABP були більш виразними у пацієнтів із клінічно значимим СГІН і 

хірургічною патологією. 

У новонароджених із СГІН було наявне порушення клітинного 

енергообміну. Показник молочної кислоти (МК) був в 1,4 рази вищим за 

контрольний показник і складав 0,69 (0,61-0,81) ммоль/л (p<0,001). Показник 

піровиноградної кислоти (ПВК) також був вищим в 1,1 рази і становив 0,08 (0,07-

0,1) ммоль/л (p<0,001). Співвідношення цих показників продемонструвало 

збільшення в 1,2 рази і склало 8,62 (7,2-10,4) ум. од. (p=0,007). Активність 

сукцинатдегідрогенази (СДГ) у новонароджених із СГІН навпаки, була в 1,3 рази 
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нижчою за контрольний показник і склала 0,015 (0,013; 0,023) ммоль/л-год 

(p=0,024).   

У новонароджених із СГІН переважали прозапальні зміни цитокінів:  ІЛ-1 

збільшився в 102 рази до 226 (113,5; 330) пг/мл;  ІЛ-6 - в 5,5 разів до 33,6 (24,3-

156) пкг/мл; ІЛ-10 - в 3,3 рази до 10,4 (6,1-44,9) пкг/мл (p<0,001), що відповідно 

відобразилось на співвідношенні цих цитокінів. Такі зміни були більш виразними 

у пацієнтів із клінічно значимим СГІН і хірургічною патологією. 

Аналіз змін експресії кластерів диференціації лімфоцитів (СD) у 

новонароджених із СГІН продемонстрував зменшення модулюючої фракції CD4 в 

2,8 рази до 21(18-35)% (p<0,001). Вміст CD95, що маркує апоптичні лімфоцити, у 

новонароджених із КЗ СГІН був нижчим в 2,6 рази до 4 (2; 8)% (p=0,017) за 

показник у новонароджених із РР СГІН і за контрольний показник (p=0,022).   

Кореляційні зв’язки підтверджували вище наведені тенденції і 

демонстрували численні статистично значимі зв’язки між клінічними патернами 

СГІН, імунологічними змінами, змінами ФЕГ, кишкового мікробіоценозу, 

концентрацією І-FABP, клінічною значимістю СГІН, ХП. 

Результати отримані на І етапі дослідження дозволили припустити, що 

вплив на патогенетичні ланки формування СГІН, такі як цитоенергетичний статус 

та  склад кишкової мікробіоти, дозволить підвищити ефективність ІТ СГІН у 

новонароджених. Тому на ІІ етапі дослідження було проведено порівняння 

оптимізованої тактики ІТ СГІН, де додатково була застосована пробіотична 

корекція мікробної флори і донація енергетичного забезпечення меглюміну 

натрію сукцинатом (основна група) проти традиційної лікувальної тактики (група 

порівняння). 

Оптимізована тактика ІТ дозволила знизити ВЧТ в 1,34 рази до 11,4 (3; 16,4) 

мм.рт.ст. як за абсолютним показником (p=0,002), так і відносно початку 

лікування (р<0,001). Це знизило виразність ІАГ: в основній групі з частотою 44% 

переважала ІАГ І ст.  (р=0,001), в той час як в групі порівняння значимо частіше 

(в 35% випадків) зустрічалась ІАГ ІІІ ст. (р=0,011). Оптимізація тактики ІТ мала 

зв’язки із численними клінічними патернами СГІН.  
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В основній групі збільшились середні величини базової та стимульованої 

амплітуди і частоти ФЕГ (p<0,001).  

Оптимізована ІТ дозволила відкоригувати знижений вміст ББ і ЛБ, який 

збільшився в 1,8 до 9 (9; 9) lgКУО  (p=0,004) та в 1,4 (7; 8) lgКУО  рази (p=0,008) 

відповідно. Зросло і співвідношення ББ/ЛБ (p=0,077), що в 1,25 разів було вищим 

відносно групи порівняння (p=0,007). Частка осіб, у яких не були констатовані 

порушення співвідношення мікробної флори, збільшилась до 60% (6/10) 

(р=0,011).  

На тлі оптимізації ІТ концентрації І-FABP в плазмі крові була в 9,08 рази 

менша відносно групи порівняння і склала 347 (232; 396) пг/мл (p=0,002).  

Концентрація МК в основній групі була в 1,56 разів меншою відносно групи 

порівняння і знизилась до рівня  0,59 (0,56; 0,71) ммоль/л (p<0,001). Зміни рівня 

МК призвели до зменшення в 1,17 разів співвідношення МК/ПВК в основній 

групі до рівня 9,8 (8,88; 10,6) ум.од. (p=0,011). Активність СДГ плазми крові під 

впливом оптимізованої ІТ була в двічі вища і склала 0,02 (0,01; 0,02) ммоль/л-год 

(p<0,001).  

Оптимізована ІТ вплинула на динаміку зменшення прозапального ІЛ-1 на                  

-133 (-28; 129) пг/мл (p=0,002), зменшення концентрації про- і протизапальних ІЛ-

6 в 1,34 рази до 22,5 (21,4; 23,1) пг/мл (p<0,001), ІЛ-10 в 1,8 рази до 4,5 (4,3; 5,3) 

пг/мл (p<0,001), зміну співвідношень ІЛ-1/ІЛ-6 в 4,26 разів до 0,89 (0,98; 1,17) ум. 

од. (p<0,001), ІЛ-1/ІЛ-10 в 3,41 рази до 4,08 (2,89; 5,47) ум. од. (p=0,003), ІЛ-

6/ІЛ10 в 1,26 рази до 4,81 (3,51; 5,06) ум. од. (p=0,016). 

На тлі оптимізованої ІТ відмічений вищий в 3,25 рази показник СD95 на 

рівні 13 (6; 19)% (p=0,038). 

Застосування оптимізованої тактики ІТ сформувало значимі шанси 

зниження потреби в прокінетиках (OR=0,37 (95%CI [0,14; 0,98); ризику 

прогнозованої летальності не більше 5% (OR=2,14 (95%CI [1,09; 4,23); 

формування КЗ СГІН (OR=3,55 (95%CI [1,18; 10,69); підвищення виживаємості 

(OR=9,98 (95%CI [1,19; 83,1). 



6 

 

Таким чином, в результаті проведеного дослідження встановлено, що у 

новонароджених із СГІН наявні зміни функції шлунково-кишкового тракту за 

гіпомоторним типом, порушення складу кишкової мікробіоти, пошкодження 

слизової оболонки травного каналу, зниження цитоенергетичного забезпечення із 

активацією анаеробного гліколізу, зсув цитокінової відповіді на користь 

прозапальних механізмів, депресія фракцій СD4, СD95. Це дозволило розробити 

фоноентерографічні критерії діагностики СГІН і тактику оптимізації ІТ цього 

синдрому у новонароджених з додатковим введенням препаратів меглюміну 

натрію сукцинату та пробіотику з вмістом антибіотикорезистентних 

молочнокислих бактерій, що призвело до позитивного клінічного впливу на 

змінені показники, що досліджувались, виразність СГІН, тяжкість стану пацієнтів, 

потребу в прокінетиках, виживаємість. 

Ключові слова: новонароджені, синдром гастроінтестинальної 

недостатності, внутрішньочеревний тиск, кишкова мікрофлора, 

фоноентерографія, слизова оболонка кишечника, метаболіти гліколізу, 

інтерлейкіни, кластери диференціації лімфоцитів, інтенсивна терапія, натрію 

сукцинат, пробіотики. 

 

 

SUMMARY 

 

Kholod D.A. Optimization of intensive care of newborns with gastrointestinal 

insufficiency syndrome. – Qualifying scientific work on the rights of the manuscript. 

Dissertation for the Candidate’s Degree (PhD) in the specialty 14.01.30 

“Anesthesiology and intensive care”. Ukrainian Medical Stomatological Academy, 

Poltava, 2020. 

The thesis is devoted to increase of efficiency of the intensive care (IC) of 

newborns with gastrointestinal insufficiency syndrome (GIS) by improvement of 

therapeutic tactics on the basis of defining clinical, functional, microbiological, 

pathomorphological, metabolic and immunological criteria. 
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The scientific novelty of the work lies in the substantiation of ways to optimize 

IС GIS on the basis of clinical and pathogenetic features of its development in 

newborns, which are proven for the first time. The practical significance is determined 

by the proposed methods of diagnosis and optimization of IС GIS in newborns, which 

were developed for the first time. 

153 cases of IC organization in newborns were analyzed. Study design: clinical 

combined two-stage observational study: analytical case-control study and descriptive 

study (stage I); bidirectional controlled cohort study (stage II).  

At the first stage of the study, the frequency and diagnostic significance of 

clinical manifestations of GIS in the examined newborns were established. The residual 

gastric capacity was recorded in 23% (18/80) cases (p <0.001 in comparison to control 

values) and never exceeded 50% of the volume of previous administration. The increase 

of intra-abdominal  pressure (IAP) was determined in 97% of cases (35/36), and its 

average value occurred to be higher than the control indicators by 2.1 times(р<0,001). 

The level of IAP depended on the degree of GIS severity (р=0,03). The incidence of 

intra-abdominal hypertension (IAH) development reached 92% of cases (33/36). These 

changes were more pronounced in patients with clinically significant GIS and surgical 

pathology. 

Analysis of phonoenterography (FEG) showed hypomotor type of intestinal 

motility disorders in 100% (36/36) of cases by changes in baseline and stimulated 

amplitude, frequency. These indicators differentiated against each other depending on 

the GIS class, which made it possible to identify clear PHEG diagnostic criteria for each 

GIS class. These changes were more pronounced in patients with surgical pathology. 

The quantitative changes of the eubiotic flora of the intestinal microbiota in the 

examined newborns were established. While studying the content of lacto- (LB) and 

bifidobacteria (BB), their level was 5 (5; 5) lg colony-forming units (CFU) for each of 

them, and their ratio was 0.72 (1; 1) relative units, which was 1.4, 1.6 and 1.6 times less 

than the control values, respectively. A decrease in the BB quantity was observed in 

90% of cases (18/20), LB - in 80% of cases (16/20), and a change in their ratio - in 90% 

of cases (18/20).  
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In the dead of newborns with GIS, a decrease in the regenerative ability of the 

intestine, the effectiveness of the protection of the mucous membrane, and the presence 

of dystrophic-necrotic changes in the integumentary epithelium were detected. The 

severity of organic damage to the gastrointestinal mucosa was confirmed by the 

concentration of intestinal protein that binds fatty acids (I-FABP) in the blood plasma, 

which in 95% (19/20) of cases was higher than the minimum level of physiological 

values by 16,3 times up to 4412 (2917;5707) pcg/ml (р<0,001).  

Analysis of cyto-energetic provision indicators in newborns with GIS revealed 

the presence of disorders of cellular energy exchange. The indicator of lactic acid (LA) 

was 1.4 times higher than the control indicator and was 0.69 (0,61;0,81) mmol/l 

(р<0,001). The rate of pyruvic acid (PA) was also higher by 1.1 times and was 0.08 

(0,07-0,1) mmol/l (р<0,001). The ratio of these indicators showed an increase by 1.2 

times and amounted to 8.62 (7,2;10,4) relative units (р=0,007). On the contrary, the 

activity of succinate dehydrogenase (SDG) in newborns with GIS was 1.3 times lower 

than the control indicator and amounted to 0.015 (0,013;0,023) mmol/l-h (р=0,024). 

Infants with GIS have been dominated by inflammatory cytokine changes: IL-1 

increased by 102 times up to 226 (113,5;330) pcg/ml; IL-6 by 5.5 times up to 33.6 

(24.3;156) pcg/ml; IL-10 by 3.3 times up to 10.4 (6.1;44,9) pcg/ml (р<0.001), which, 

accordingly, affected the ratio of these cytokines. These changes were more pronounced 

in patients with clinically significant GIS and surgical pathology. 

Analysis of changes in the expression of lymphocyte differentiation clusters (CD) 

in newborns with GIS showed a decrease in the CD4 modulating fraction by 2.8 times 

up to 21 (18;35)% (р<0,001). The content of CD95 which labels apoptotic lymphocytes 

in newborns with CS GIS was by 2.6 times lower up to 4 (2;8)% (р<0,017) of that in 

newborns with RR GIS (р=0,022).  

The results obtained at the first stage of the study allowed suggesting that the 

influence on the pathogenetic units of GIS formation, such as cytoenergy status and 

composition of the intestinal microbiota, would allow increasing the efficiency of 

ICGIS in newborns. Therefore, at the second stage of the study, a comparison of 

optimized IC GIS tactics was performed, where the probiotic correction of the microbial 
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flora and the donation of the energy supply of meglumine sodium by succinate (main 

group) against traditional therapeutic tactics (comparison group) were additionally 

applied. 

Optimized IC tactics allowed to reduce IAP by 1.34 times up to 11.4 (3; 16.4) 

mm Hg, both by absolute indicators (р=0,002) and in relation to the start of treatment 

р<0,001). This reduced the IAH expressiveness: in the main group with a frequency of 

44%, the IAH of the 1st degree prevailed (р=0,001), while in the comparison group the 

IAH of the 3rd degree occurred significantly more frequent (in 35% of cases) (р=0,011). 

The optimization of IT tactics had links to multiple clinical GIS patterns. 

In main group, the average values of baseline and stimulated amplitude, 

frequency of PHEG increased (р<0,001). 

Optimized IC allowed to correct the reduced content of BB and LB, which 

increased by 1.8 up to 9 (9; 9) lgCFU (р=0,004) and by 1.4 (7; 8) lgCFU times 

respectively (р=0,008). The BB / LB ratio also increased (р=0,077) and occurred to be 

by 1.25 times higher than in comparison group (р=0,007). The part of individuals, who 

were not diagnosed with disorders of microbial flora ratio, increased up to 60% (6/10) 

(р=0,011). 

Against the background of IC optimization, the I-FABP concentration in blood 

plasma was by 9.08 times less than in the comparison group and amounted to 347 (232; 

396) pg/ml (р=0,002). 

The concentration of LA in main group was by 1.56 times lower in relation to 

comparison group and decreased up to 0.59 (0,56; 0,71) mmol/l (р<0,001). Changes in 

the LA level led to the LA/PA ratio decrease by 1.17 times in the main group p to the 

level of 9.8 (8,88; 10,6) relative units (р=0,011). The activity of blood serum SDG 

under the influence of optimized IC was twice higher and amounted up to 0.02 (0,01; 

0,02) mmol/l-h (р<0,001). 

Optimized IC influenced the dynamics of reducing pro-inflammatory IL-1 by -

133 (-28; 129) pg/ml (р=0,002), reducing the concentration of pro- and anti-

inflammatory IL-6 by 1.34 times up to 22.5 (21,4; 23,1) pg/ml (р<0,001), IL- 10 by 1.8 

times up to 4.5 (4,3; 5,3) pg/ml (р<0,001), changing the ratio of IL-1 / IL-6 by 4.26 
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times up to 0.89 (0,98; 1,17) relative units (р<0,001), IL-1 / IL-10 by 3.41 times up to 

4.08 (2,89; 5,47) relative units (р=0,003), IL-6 / IL-10 by 1.26 times up to 4.81 (3,51; 

5,06) relative units (р=0,016). The links were found between optimized IC tactics and 

the dynamics of IL-1, IL-6, IL-10 and their ratios. 

Against the background of optimized IC by the 3.25 times higher level of CD95 

at level 13 (6; 19)% (р=0,038). 

The use of optimized IС tactics has created a significant chance to reduce the 

need for prokinetics (OR = 0.37 (95% CI [0.14; 0.98), the risk of predicted mortality is 

not more than 5% (OR = 2.14 (95% CI 1.09; 4.23); formation of CG SGIN (OR = 3.55 

(95% CI [1.18; 10.69); increase in survival (OR = 9.98 (95% CI [1.19; 83.1).  

Thus, as a result of the conducted study, it was established that newborns with 

GIS had changes in the function of the gastrointestinal tract by hypomotor type, 

impaired composition of the intestinal microbiota, damage of the mucous membrane of 

the digestive canal, decrease in cyto-energy supply with activation of anaerobic 

glycolysis, shift of the cytokine response in favor of pro-inflammatory mechanisms, 

depression of CD4 and CD95 fractions. It allowed developing phonoenterographic 

criteria for diagnostics of GIS and tactics for IC optimization of this syndrome in 

newborns with additional administration of metglumine sodium succinate and probiotics 

with the content of antibiotic-resistant lactic acid bacteria, which led to a positive 

clinical impact on the changed indicators being studied, the severity of GIS, the 

frequency of registration of clinical signs of the systemic inflammatory response 

syndrome, the severity of patients’ state, the need for prokinetics and the survival. 

Key words: newborns, gastrointestinal failure syndrome, intra-abdominal 

pressure, gut microbiota, phonoenterography, intestinal mucosa, interleukins, cluster of 

differentiation leukocytes, intensive care, sodium succinate probiotics. 
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23 

 

АПТ  - абдомінальний перфузійний тиск; 

АФО - анатомо-функціональні особливості; 

ББ  - біфідобактерії; 

ВІТ - відділення інтенсивної терапії; 

ВЧТ  - внутрішньочеревний тиск; 

ЗШЄ  - залишкова шлункова ємність; 

ІАГ  - інтраабдомінальна гіпертензія; 

ІЛ  - інтерлейкін(и); 

IPI - імунорегуляторний індекс; 

ІТ  - інтенсивна терапія; 

КЗ  - клінічно значимий; 

ЛБ  - лактобактерії; 

МК  - молочна кислота; 

МКХ-Х - Міжнародна класифікація хвороб Х перегляду; 

ПВК  - піровиноградна кислота; 

РР  - ризик реалізації; 

СГІН  - синдром гастроінтестинальної недостатності; 

СДГ  - сукцинатдегідрогеназа; 

СП - соматична патологія; 

СПОН - синдром поліорганної недостатності; 

ССЗВ - синдром системної запальної відповіді; 

УМСА - Українська медична стоматологічна академія; 

ФЕГ  - фоноентерографія; 

ХП  - хірургічна патологія; 

ШКТ - шлунково-кишковий тракт; 
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ВСТУП 

 

Обґрунтування вибору теми дослідження. Медико-соціальні дослідження 

демонструють, що ріст захворювань шлунково-кишкового тракту (ШКТ) у 

немовлят збільшує навантаження і економічні витрати в системі охорони 

здоров’я, веде до соціальної дезадаптації молодих родин, а порушення 

нутритивного забезпечення у дітей до 5 років, які пов’язані із цими 

захворюваннями, становлять 45% всіх причин смерті, в структурі якої 54%  - 

неонатальна смертність  172, 257.  

Станом на 2019 р. неонатальна смертність в Україні становила 5 на 1000 

народжених і, хоча і була нижчою, ніж середній показник в світі, але не досягала 

показнику північної Америки і західної Європи, де він  дорівнював 3 на 1000 

народжених відповідно. Дані Міністерства охорони здоров’я  України свідчать, 

що на тлі зниження приросту населення кожен шостий новонароджений має 

відхилення у стані здоров’я. Захворювання ШКТ займають у цій структурі 

четверту позицію. Зважаючи на це, перспективи покращення стану здоров’я 

новонароджених є державним пріоритетом, оскільки вони є основою формування 

громадського здоров’я, трудового потенціалу країни, фактором національної 

безпеки. 

Практичним виконанням цього завдання є удосконалення технологій 

неонатальної інтенсивної терапії (ІТ), що є одним із пріоритетів Національного 

плану дій з припинення попереджуваних смертей новонароджених [16, 66,172]. 

Стратегічним завданням ІТ є корекція змін, викликаних універсальними 

механізмами формування критичного стану. Такими є синдром гіперметаболізму - 

гіперкатаболізму, гіпоксія і ішемія, які за принципом хибного кола посилюють 

явища клітинного гіпоергозу на тлі порушення нутритивного забезпечення. 

Останнє порушується через ушкодженням самого ШКТ патогенетичними ланками 

критичного стану, що і формує синдром гастроінтестинальної недостатності 

(СГІН). 
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Наявність СГІН, у свою чергу, не лише перешкоджає адекватному 

надходженню нутрієнтів, а й запускає низку системних реакцій на 

організменному рівні, зокрема – спотворення імунної відповіді і бактеріальну 

транслокацію з розвитком сепсису і синдрому поліорганної недостатності 

(СПОН) [50, 64, 75, 97, 144, 238].  

У відділеннях ІТ (ВІТ) загального профілю частота розвитку СГІН і 

повʼязана з нею нутритивна недостатність становить не менш ніж 50%, а у 

новонароджених - не менше 70%. Наслідками цього є нейрокогнітивні, імунні, 

печінкові порушення, збільшення термінів госпіталізації та летальності [92, 197, 

204, 250, 252]. 

Висока ймовірність формування СГІН у новонароджених обумовлена їх 

анатомо-функціональними особливостями (АФО) і особливостями патогенезу 

неонатальних нозологічних форм, що створює умови для реалізації як даного 

стану, так і його наслідків [62, 69, 125, 151, 192, 253]. 

При цьому різноспрямованість лікувально-діагностичних підходів свідчить 

про відсутність загальноприйнятого погляду на розвиток і лікування СГІН у 

новонароджених [6, 55, 56, 162, 213, 241]. 

Медико-соціальне значення стану здоров’я новонароджених, необхідність 

удосконалення медичних технологій в неонатології, висока частота СГІН в ІТ 

новонароджених і відсутність цілісного уявлення про лікувально-діагностичні 

стратегії корекції цього стану обґрунтовують потребу детальнішого та глибшого 

дослідження цієї нозології.  

Зв’язок роботи з науковими, планами, темами, грантами. Дисертаційна 

робота є фрагментом ініціативної науково-дослідної роботи кафедри 

анестезіології та ІТ Української медичної стоматологічної академії (УМСА) 

«Оптимізація якості анестезіологічного забезпечення і ІТ хворих з урахуванням 

вікового та гендерного диморфізму клініко-функціональних, імунних і 

метаболічних змін», № держреєстрації: 0114U006326. 

 Мета дослідження: підвищення ефективності ІТ новонароджених із СГІН 

шляхом удосконалення лікувальної тактики на основі визначення клінічних, 
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функціональних, мікробіологічних, патоморфологічних, метаболічних та 

імунологічних критеріїв. 

Завдання дослідження: 

1. Охарактеризувати клінічні патерни, фоноентерографічні показники 

моторної функції ШКТ, мікробіоценоз кишечника при СГІН у 

новонароджених; 

2. Оцінити стан слизової оболонки ШКТ та клітинного енергозабезпечення 

при СГІН у новонароджених; 

3. Проаналізувати імунологічні зміни у новонароджених із СГІН;   

4. Розробити тактику оптимізації ІТ СГІН у новонароджених; 

5. Оцінити клінічну ефективність оптимізованої тактики ІТ СГІН у 

новонароджених. 

Об’єкт дослідження: синдром гастроінтестинальної недостатності у 

новонароджених. 

Предмет дослідження: клінічні патерни, зміни фоноентерографічних 

показників моторної функції, слизової оболонки ШКТ, мікробіоценозу 

кишечника, клітинного енергозабезпечення, імунологічних реакцій, оптимізація 

ІТ та її ефективність при СГІН у новонароджених. 

Методи дослідження: методи ретроспективного аналізу медичної 

документації та архівної бази даних результатів клініко-лабораторних і 

морфологічних досліджень; клінічні (оцінка залишкової шлункової ємності 

(ЗШЄ), частоти і характеру випорожнень, динаміки обводу живота, 

внутрішньочеревного тиску (ВЧТ); абдомінального перфузійного тиску (АПТ), 

визначення ступенів інтраабдомінальної гіпертензії (ІАГ), СГІН, тяжкості стану за 

неонатальною системою оцінки терапевтичного втручання (Neonatal Therapeutic 

Intervention Scoring System, NTISS); біохімічні (вміст в крові молочної (МК), 

піровиноградної (ПВК) кислот, інтестинального білку, що зв’язує жирні кислоти 

(I-FABP), активність сукцинатдегідрогенази (СДГ); імунологічні (вмісту в крові 

інтерлейкінів (ІЛ)-1, 6, 10, експресія кластерів диференціації (СD) лімфоцитів: 

СD4, СD8, СD95, визначення імунорегуляторного індексу (ІРІ); гістологічні 
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(світлова мікроскопія тканин стінки тонкої кишки); інструментальні 

(фоноентергорафія (ФЕГ); мікробіологічні (визначення складу кишкової 

мікрофлори); медико-соціальні (обсяг потреби в медикаментозній терапії, 

тривалість перебування на ліжку ІТ, виживаємість). 

Наукова новизна отриманих результатів. Розширене уявлення про 

механізми розвитку СГІН у новонароджених, його зв’язки із імунологічними 

змінами і компонентами енергетичного забезпечення. 

Удосконалена тактика діагностики і ІТ СГІН у новонароджених на основі 

комплексного дослідження патогенетичних ланок даного синдрому.  

Отримані додаткові дані про частоту і діагностичну значимість клінічних 

симптомів СГІН у новонароджених (ЗШЄ, частоти і характеру випорожнень, 

динаміки обводу живота, ВЧТ, АПТ, ІАГ). 

Дістала подальший розвиток концепція універсальності органних уражень 

загальними механізмами розвитку критичного стану, зокрема – порушенням 

цитоенергетичного статусу, що підтверджується як органічними змінами 

кишкової стінки, так і змінами метаболітів та регуляторів гліколізу.  

Поглиблене розуміння імунологічних реакцій у новонароджених із СГІН 

шляхом оцінки змін рівнів та співвідношень ІЛ-1, 6, 10, що дало можливість 

встановити переважання прозапальних реакцій не лише системного, а й 

локального характеру в кишковій стінці. 

Продемонстровані особливості змін мікробіоти кишечника при СГІН у 

новонароджених, які потребують ІТ.  

Вперше доведені: 

- особливості клінічних проявів, біохімічних, імунологічних, 

фоноентерографічних реакцій та змін складу кишкової мікрофлори 

залежно від клінічної значимості СГІН у новонароджених;  

- наявність значимих зв’язків між виразністю СГІН, її клінічними 

проявами, ушкодженням слизової оболонки ШКТ, імунологічними, 

цитоенергетичними, дисбіотичними порушеннями, що дозволяє 
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розглядати їх як окремі ланки єдиного патогенетичного розвитку і 

прогресування СГІН у новонароджених;    

- діагностичні можливості ФЕГ для верифікації ступенів виразності СГІН 

у новонароджених; 

- значення змін рівня І-FABP для оцінки ступеня ушкодження слизової 

оболонки кишечника як компонента формування СГІН в умовах ІТ у 

новонароджених; 

- можливості терапевтичного впливу на досліджені патогенетичні ланки 

формування СГІН у новонароджених шляхом оптимізації ІТ додатковим 

призначенням препаратів меглюміну натрію сукцинату і пробіотику з 

вмістом антибіотикорезистентних молочнокислих бактерій; 

- підвищення ефективності ІТ новонароджених із СГІН при використанні 

розробленої оптимізованої лікувальної тактики, що підтверджується 

позитивним впливом на клінічні та медико-соціальні показники. 

Практичне значення отриманих результатів. Продемонстрований ступінь 

інформативності і обґрунтована доцільність використання окремих клінічних 

ознак СГІН в його рутинній діагностиці. 

Обґрунтована доцільність врахування показників ВЧТ із визначенням рівня 

ІАГ при клінічній діагностиці СГІН у новонароджених. 

Розроблений і запатентований пристрій для транскутанної діагностики 

порушень моторної функції кишечнику у новонароджених, що підвищує якість 

інструментальної діагностики СГІН методом ФЕГ. 

Запропоновано використовувати ФЕГ як метод об’єктивізації діагностики 

СГІН у новонароджених та розроблені діагностичні критерії цього методу для 

верифікації СГІН І-IV ст.    

Досягнуто підвищення ефективності ІТ СГІН у новонароджених шляхом 

додаткового використання препаратів меглюміну натрію сукцинату і пробіотику з 

вмістом антибіотикорезистентних молочнокислих бактерій. 

Результати роботи впроваджені в роботи лікувально-профілактичних 

закладів Полтави, Харкова, Львова, Вінниці, Івано-Франківська та в навчальний 
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процес УМСА, Львівського національного медичного університету ім. Данила 

Галицького, Вінницького національного університету ім. М.І. Пирогова, Івано-

Франківського національного медичного університету.  

Особистий внесок здобувача. Автором запропонована тема наукового 

дослідження, проведений літературний, патентний пошук, обґрунтована 

актуальність, наукова новизна і практична значимість дослідження. 

Разом із науковим керівником розроблений дизайн та структура 

дослідження, обрані його методи, підготовлені і оприлюднені друковані праці, що 

відображають результати дослідження. 

Автор особисто розробив критерії включення і виключення з дослідження, 

самостійно провів ретроспективний аналіз медичної документації та архівної бази 

даних, скринінг пацієнтів, формування груп дослідження. 

Автором самостійно розроблений авторський прототип пристрою для 

транскутанної діагностики порушень моторної функції кишечнику у 

новонароджених, розроблений пакет документів і організована робота по 

патентуванню винаходу, особисто організоване обстеження пацієнтів групи 

дослідження із використанням даного пристрою.  

Автор брав безпосередню участь у лікувально-діагностичному процесі 

пацієнтів, які були включені в дослідження, в проведенні лабораторних і 

морфологічних досліджень. 

Автором самостійно підготовлені всі матеріали розділів наукової роботи, за 

рецензування наукового керівника написаний її текст. 

Апробація результатів роботи проведена на таких наукових форумах: 

Конгрес анестезіологів України-2017 (Київ, 14-16 вересня 2017 року), 

всеукраїнська науково-практична конференція молодих учених «Медична наука в 

практику охорони здоров’я» (Полтава, 17 листопада 2017 року), Дев’ятий 

Британсько-Український симпозіум (19-22 квітня 2017 року), ІV науково-

практична конференція з міжнародною участю «Галицькі анестезіологічні 

читання: актуальні питання анестезіології та ІТ» (Тернопіль 15-16 лютого 2018 

року), Конгрес анестезіологів України-2018 (Київ 13–15 вересня 2018 р.), 1-ша 
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Подільська міжрегіональна науково-практична конференція з міжнародною 

участю «Сучасні методи діагностики, невідкладної допомоги, ІТ та 

анестезіологічного забезпечення важких хворих» (Вінниця, 5-6 жовтня 2017 року, 

всеукраїнська науково-практична конференція з міжнародною участю 

«Полтавські дні громадського здоров‘я» (Полтава, 31 травня 2018 року), ІІІ 

Подільська всеукраїнська науково-практична конференція з міжнародною участю 

«Невідкладна допомога, ІТ та анестезіологічне забезпечення важкохворих» 

(Вінниця, 3-4 жовтня 2019 р), Одинадцятий Британсько-Український симпозіум 

(17-20 квітня 2019 року), науково-практична конференція з міжнародною участю 

«Інноваційні технології в хірургії та анестезіології і ІТ дитячого віку» (Київ, 18-19 

жовтня 2019 року) (Додаток Б). 

Публікації. Матеріали дисертації оприлюднені в 23 наукових працях, в т.ч., 

6 - в фахових виданнях, затверджених Міністерством освіти і науки України; 1 - в 

періодичному виданні іншої держави Організації економічного співробітництва та 

розвитку Європейського Союзу, 2 - у наукових періодичних виданнях, включених 

до науковометричної бази Scopus, 10 – тез в матеріалах наукових форумів, 1 – 

глава колективної монографії, 1 – методичні рекомендації Міністерства охорони 

здоров’я України, 1 – патент України на корисну модель, 1 –  інформаційний лист 

про нововведення в системі охорони здоров’я. (Додаток А). 

Структура і обсяг дисертації. Рукопис дисертації викладений на 228 

сторінках комп’ютерного тексту і складається із анотації українською і 

англійськими мовами, переліку наукових праць здобувача, опублікованих за 

темою дисертації, вступу, 9 розділів, які включають огляд літератури, матеріали 

і методи дослідження, клінічна характеристика груп дослідження, 5 розділів 

результатів власних досліджень, аналіз та узагальнення 

результатів, висновки, практичні рекомендації, перелік літератури, 

додатків. Роботу ілюстровано 19 таблицями, 76 рисунками, з яких 4 - фотографії. 

Список літератури викладений на 30 сторінках і складається з 274 літературних 

джерел, з яких 68 – кирилицею, 206 – латиницею.  
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РОЗДІЛ 1 

КЛІНІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ФОРМУВАННЯ, ДІАГНОСТИКИ ТА 

ІНТЕНСИВНОЇ ТЕРАПІЇ СИНДРОМУ ГАСТРОІНТЕСТИНАЛЬНОЇ 

НЕДОСТАТНОСТІ У НОВОНАРОДЖЕНИХ В КРИТИЧНИХ СТАНАХ 

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)  

 

1.1 Роль і місце синдрому гастроінтестинальної недостатності у 

патогенезі критичних станів. 

 

Під критичним станом розуміють такий стан хворого, при якому 

спостерігаються розлади фізіологічних функцій та порушення діяльності окремих 

систем, які не здатні до саморегуляції та потребують часткового або повного 

заміщення, що і є стратегічним завданням організації ІТ [46]. У наукових працях 

констатується високий відсоток летальності пацієнтів в критичних станах, 

особливо - при СПОН, але її цифри в різних вікових групах доволі варіабельні. 

Крім того, лікування пацієнтів у ВІТ є високо витратним [96, 133, 199]. 

Особливим контингентом пацієнтів ВІТ, який має високу медико-соціальну 

значущість, є новонароджені. Не дивлячись на світовий досвід, який демонструє 

позитивні результати в виходжування новонароджених, зокрема і з малим 

терміном гестації, екстремально низькою вагою тіла, залишається актуальною 

необхідність вдосконалення методик ІТ у цього контингенту пацієнтів [16, 212]. 

Стратегічне завдання ІТ - протезування вітальних функцій критично хворих 

пацієнтів загострюються сучасними особливостями перебігу критичних станів із 

розвитком його хронізації і формуванням СПОН із паралельним ушкодженням 

численних органів і систем [79, 176, 195]. 

СГІН є і проявом і механізмом такого ушкодження. За даними літературних 

джерел, він виникає у 30-50% пацієнтів, які потребують ІТ. Так, при черепно-

мозковій травмі його частота становить 31%, при панкреатиті - 48%, в 

педіатричній практиці – 50% [70, 123, 239]. Частота СГІН в неонатальній практиці 

ще вища і може сягати значень за 70% як при соматичній, так і при хірургічній 
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патології (ХП), а в структурі неонатального СПОН за частотою розвитку СІГН 

посідає 4 місце [64, 105, 147, 150, 260]. Наявність СГІН у пацієнтів ВІТ збільшує 

ризик летального завершення  в 71 раз, є безпосередньою причиною смерті у 33% 

пацієнтів, а в разі наявності СПОН збільшує летальність на 20% [97, 273].Такі 

дані свідчать про високу клінічну значимість СГІН у ВІТ критичних хворих в 

цілому, і у новонароджених – зокрема.  

На даний час найбільш вживаним є визначення цього синдрому за 

Європейською асоціацією клінічного харчування і метаболізму (European Society 

for Clinical Nutrition and Metabolism, ESPEN) (2016), яка трактує його як 

пригнічення функції кишечника нижче мінімуму, необхідного для поглинання 

макроелементів та/або води і електролітів, що вимагає внутрішньовенного 

введення нутритивних саплементів для підтримки здоров'я і/або зростання [162]. 

Таке визначення демонструє причинно-наслідковий зв'язок між наявністю 

СГІН і нутритивною недостатністю. Еволюція поглядів на метаболізм стресових 

реакцій дозволила сформувати нові уявлення про комплексні зміни в обміні 

енергії, ліпідів, білків, вуглеводів, що виникають в критичних станах, в т.ч. – при 

таких, які супроводжуються розвитком ССЗВ. Метаболічні характеристики цього 

синдрому виділяють у окремий синдром гіперметаболізму-гіперкатаболізму, який 

є неспецифічною реакцією організму на пошкодження з дисрегуляторними 

змінами в системі «анаболізм-катаболізм», різким підвищенням потреби в 

донаторах енергії і пластичному матеріалі, зростанням енергопотреб основного 

обміну, розвитком патологічної толерантності тканин організму до звичних 

нутрієнтів. Результатом є резистентність до стандартної нутритивної терапії, 

розвиток важкої білково-енергетичної недостатності в наслідок постійного 

переважання катаболізму, що веде до збільшення швидкості обміну речовин 

порівняно з основним обміном більш ніж в два рази [50, 75, 129].  

Згідно з рекомендаціями Американської асоціації ентерального і 

парентерального харчування (2016) та ESPEN (2019) нутритивна підтримка 

методами клінічного харчування є невід’ємним компонентом лікування різних 

категорій хворих. Водночас неповна корекція нутритивної недостатності 
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підвищує ризик ранніх і пізніх післяопераційних ускладнень, септичних процесів і 

вторинних імунодефіцитів, нозокоміальних інфекцій, СПОН, подовжує терміни 

перебування у ВІТ, проведення штучної вентиляції легень, збільшує витрати на 

лікування пацієнта, підвищує показники реанімаційної летальності [5, 181, 241]. 

За статистичними даними більше 50% хворих, що надійшли до стаціонару, 

мають нутритивну недостатність. Частота її розвитку становить: в хірургії - 27-

48%, терапії - 46-59%, педіатрії - 27-57%, ортопедії - 39-45%, онкології - 46-88%, 

інфектології - 59%, пульмонології - 33-63%, гастроентерології - 46-60%, у хворих, 

що знаходяться на гемодіалізі, - 31-59%. Оскільки пацієнти ВІТ мають вищі 

показники метаболічного забезпечення, можна говорити про очікувано більший 

відсоток нутритивної недостатності саме у хворих цієї групи [211, 222, 248]. 

Новонароджені і діти раннього віку мають вищі показники норм 

енергопластичного забезпечення в зв’язку із високими витратами на ріст і 

фізичний розвиток. При цьому, чим менша дитина, тим більшими є її потреби в 

харчових надходженнях. Це підтверджують дані щорічних звітів Дитячого фонду 

Організації об’єднаних націй, які стверджують, що нутритивне забезпечення 

процесів зростання і розвитку разом із адекватним покриттям поточних 

метаболічних потреб є критеріями адекватного харчування [251]. Зважаючи на 

вище викладене, організація ефективного енергопластичного забезпечення в 

критичних станах і наслідки її неадекватності є найбільш проблемними саме в 

дитячому віці, особливо – у новонароджених. Статистичні дані свідчать, що серед 

дітей, госпіталізованих за екстреними показаннями, в 70% випадків порушення 

харчування залишаються нерозпізнаними, що є обтяжливим чинником в 

ефективності лікування та призводить до погіршення клінічного прогнозу й 

результату одужання. При зниженні маси тіла пацієнтів на 5% за час знаходження 

в стаціонарі тривалість їх госпіталізації зростає в 3,3 рази. Доведено, що 

порушення процесів травлення у новонароджених в постнатальному періоді є 

потенційно небезпечними для головного мозку, що розвивається [92, 180, 250]. 

Проблема формування СГІН і забезпечення адекватності нутритивних 

потреб у пацієнтів ВІТ не обмежується лише зниженням надходження 
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енергопластичних матеріалів і неадекватним метаболізмом. Провідні механізми 

формування критичних станів стають індукторами і каталізаторами 

прогресування СГІН, а той, в свою чергу - причиною екстрагастроінтестинальних 

уражень. Основні ланки цих порушень полягають в розвитку гіпоксії та ішемії, які 

формують альтерацію тканин за рахунок переходу клітинного забезпечення на 

енергетично неефективний шлях анаеробного гліколізу. На фоні гіпоксичного 

пошкодження стінки кишечника і клітинного гіпоергозу порушується пристінкове та 

внутрішньопорожнинне травлення, що призводить до розвитку диспепсичних 

процесів, порушення моторної функції, бактеріальної транслокації та локальних 

запальних процесів що в подальшому формують ССЗВ та СПОН [97, 101, 238]. 

Таким чином, СГІН займає одне з провідних місць в патогенезі критичних 

станів та безпосередньо впливає на тяжкість загального стану пацієнтів, рівень їх 

інвалідизації, летальність, тривалість перебування на ліжку ІТ, якість життя. СГІН 

у пацієнтів ВІТ, може виникати як під впливом патогенетичних механізмів 

критичних станів, так і бути їх пусковим механізмом. Ефект хибного кола, що 

формується при цьому, веде не лише до прогресування СГІН, а й до формування 

системних і органних екстргастроінтестинальних уражень. Найбільш негативні 

наслідки формування даного синдрому виникають у новонароджених через їх 

високі потреби в енергопластичних матеріалах на тлі вікового зниження 

функціональних можливостей до їх засвоєння. 

 

1.2 Патогенетичні механізми і анатомо-функціональні особливості 

формування синдрому гастроінтестинальної недостатності у 

новонароджених, які потребують інтенсивної терапії. 

 

Перспектива покращення результатів лікування хворих з СГІН насамперед 

пов'язується з розумінням патогенезу метаболічних, функціональних і 

морфологічних змін, а також порушень процесів травлення в умовах 

недостатності функцій кишечника [73, 131, 231]. 
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Незалежно від причини при несприятливому перебігу патологічного 

процесу діють загальні механізми, що приводять до розвитку СГІН. Серед усієї 

кількості патогенетичних ланок даного стану, найбільш значимими можна 

вважати ішемічне пошкодження, тканинну гіпоксію, парез, ІАГ, синдром 

надлишкової бактеріальної колонізації кишечника. Вони тісно переплітаються 

між собою і підсилюють дію один одного [243, 256, 258]. 

Ішемія ШКТ, разом із тканинною гіпоксією, є класичними ланками 

патогенезу критичних станів, прояви яких виявляються на всіх рівнях організації 

цілісного організму. Ішемія розвивається в наслідок характерного для критичного 

стану перерозподілу кровотоку між органами та системами: більша частина 

артеріальної крові розподіляється на користь основних систем життєзабезпечення 

(дихальної, серцево-судинної, нервової), в той час, як інтенсивність кровотоку в 

судинах ШКТ знижується. Спазм судин кишкової стінки призводить до зниження 

об’ємної швидкості кровотоку, відкриття артеріовенозних анастомозів і зниження 

перфузії тканин кишки, особливо її слизової оболонки. Вазоконстрикція в системі 

органів ШКТ значно вища ніж в інших, що веде до непропорційного зниження 

кровотоку в кишечнику по відношенню до серцевого викиду і, відповідно, 

посилення проявів гіпоксії на тканинному та клітинному рівнях [179, 207]. 

Слід зазначити, що різні шари стінок ШКТ по різному чутливі до проявів 

кисневого голодування. Так, в спокої ШКТ отримує від 15% до 20% серцевого 

викиду, а більша частина кровотоку надходить до слизового шару, як до найбільш 

метаболічно активної зони. Слизова оболонка кишечника отримує до 75% 

кровотоку, і лише 25% надходить до м’язового шару. Це обумовлює 

першочергове ураження слизової оболонки кишечника і зміни продукції факторів 

мукозального захисту (муцину, глікозаміногліканів тощо) [41]. 

Вважається, що кишечник є органом з надлишковою перфузією, по 

відношенню до його потреб. Однак, якщо гіпоперфузія ШКТ продовжувалась 

достатньо довго, то реперфузія вже не здатна забезпечити відновлення рівня 

поглинання кисню навіть за достатнього об’єму кровотоку в ШКТ. Це 
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підтверджують експериментальні дані, як свідчать про наявність ефекту  

невідновлення кровотоку “no-reflow” при тривалій кишковій ішемії [132, 157]. 

У новонароджених відмічається обернено пропорційне постконцепційному 

віку переважання симпатикотонічних впливів, незавершене формування 

мукозального захисту, превалювання пристінкового травлення, відмінності у 

ферментативній активності кишечника, що створюють більше передумов для 

реалізації вище наведених процесів в умовах ІТ [62, 69, 125, 151, 192, 253]. 

Тканина гіпоксія визначається як невідповідність доставки і споживання 

кисню тканиною її потребам. Внаслідок цього виникають метаболічні зміни 

функціонування циклу трикарбонових кислот із накопиченням метаболітів 

гліколізу на рівні пірувату і лактату. Накопичення проміжних продуктів обміну 

викликає ацидоз, підвищення проникності плазматичної мембрани, активацію 

лізосомальних ферментів у цитоплазмі з подальшим аутолізом. Також 

активуються вазоактивні речовини, порушується проникність капілярів, 

формується набряк стінки кишки, який викликає подальше порушення 

мікроциркуляції, посилюючи ішемію [173, 234]. 

У зв’язку з низькою енергетичною ефективністю анаеробного гліколізу 

тканинну гіпоксію також можна визначити як невідповідність кисневого 

забезпечення клітин їх поточним енергетичним потребам. Вважається, що 

основною ланкою патогенезу цього стану є порушення окисного фосфорилювання 

в мітохондріях, та перехід організму на енергетично невигідний анаеробний шлях 

отримання аденозинтрифосфату. Як наслідок, відбувається порушення основних 

енергозалежних процесів клітини. Таким чином, наявність гіпоксії створює 

питання адекватності цитоенергетичного забезпечення. Той факт, що навіть при 

адекватній ІТ, спрямованій на поліпшення загального кровотоку, не завжди 

спостерігається позитивна динаміка в стані пацієнта, опосередковано свідчить про 

доцільність додаткової корекції енергетичного балансу клітини [94, 228, 262]. 

Організм немовляти більш схильний до прояву та поглиблення 

гіпоксичного стану. Так, дихальний центру новонароджених має меншу 

чутливість до зниження парціального тиску кисню, що затримує адаптацію 
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системи дихання при гіпоксії. Менші абсолютні показники альвеолярної 

вентиляції, порівняно з дорослими, що створює підстави для її зменшення при 

збільшенні об’єму мертвого простору. Горизонтальне розташування ребер і 

високе стояння діафрагми також сприяють швидкому розвитку дихальної 

недостатності. Низька буферна ємність артеріальної крові сприяє формуванню 

метаболічного ацидозу, а фізіологічно підвищена потреба в енергопластичних 

матеріалах, яка обумовлена високою інтенсивністю основного обміну і витрат на 

ріст і фізичний розвиток, призводить до прискореного розвитку клітинного 

енергодефіциту. Крім того, новонароджені, які потребують ІТ, як правило, мають 

ураження, пов’язані із порушеннями функції зовнішнього дихання, що робить 

питання адекватності тканинного споживання кисню ще актуальнішим [124, 196]. 

Наступним механізмом формування СГІН є парез органів ШКТ. 

Перистальтика шлунку і кишечника бере участь в утворенні хімусу, забезпечує 

його просування з метою максимально ефективного всмоктування поживних 

речовин, сприяє збереженню сталості внутрішнього середовища, забезпечує 

захист від розвитку бактеріальної транслокації та ін. Моторно-евакуаторна 

функція шлунку, тонкої і товстої кишок є єдиним синхронним механізмом, що 

забезпечує процес травлення [144]. В умовах гіпоксії в стінці кишечника 

спостерігається зниження рухової активності ШКТ з накопиченням і затримкою 

відходження газів, що проявляється відсутністю або помітним пригніченням 

перистальтичних шумів і збільшенням обсягу черевної порожнини. В літературі 

такий симтомокомплекс описується як «Функціональна непрохідність 

кишечника», «Післяопераційний метеоризм», «Динамічна кишкова 

непрохідність», «Паралітична кишкова непрохідність»,  «Функціональний стаз» 

та ін. [3, 22, 261]. 

При парезі кишечника посилюються транссудація, секреція, знижується 

реабсорбція через стінки ШКТ, пригнічуються процеси порожнинного та 

пристінкового травлення. В просвіт тонкої кишки надходять великі об'єми рідини, 

що містять частину плазми крові, яка в нормі постійно фільтрується і 

реабсорбується в кишкових інтрамуральних судинах мікроциркуляції. Таким 
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чином відбувається втрата організмом значної частини води та електролітів 

шляхом замикання їх у патологічному так званому «третьому» просторі. В ньому 

швидко розмножуються мікроорганізми (в т.ч. - анаероби), з’являються продукти 

гниття, мікробні токсини, гази, різні біологічно активні речовини [91, 163]. 

Новонароджені схильні до розвитку порушень моторно-евакуаторної 

функції ШКТ. Цьому сприяють особливості нейро-гуморальної регуляції 

моторики кишечника, які відображаються зниженням числа нейронів в 

циркулярних м'язах товстої кишки, які відповідають за продукцію вазоактивного 

інтерстинального пептиду. Цей нейромедіатор відповідає за зниження тонусу 

гладкої мускулатури. Слабка координація моторики різних відділів ШКТ 

(відсоток координованих скорочень шлунку і дванадцятипалої кишки становить 

всього 5% у недоношених і 31% у доношених дітей проти 60% у дорослих людей) 

призводить до нерівномірного пасажу харчової суміші та вимагає більших 

енергозатрат на виконання механічних функцій. Ці граничні стани мають 

варіабельні клінічні прояви, що часто класифікується група функціональних 

порушень ШКТ. Частота їх розвитку доволі висока, наприклад, синдром 

зригування розвивається у 18% - 50%, а кишкові кольки - у 20% - 70% [15]. 

При розвитку СГІН порушується пристінкове та порожнинне травлення. 

Порожнинне травлення в тонкій кишці здійснюється за рахунок травних секретів і 

їх ферментів, що надійшли в порожнину тонкої кишки (секрет підшлункової 

залози, жовч, кишковий сік). В результаті високомолекулярні речовини 

гідролізуються з утворенням, в основному, олігомерів [85]. 

Подальший їх гідроліз відбувається в зоні, прилеглій до слизової оболонки, 

і безпосередньо на ній. З порожнини тонкої кишки речовини надходять в шар 

кишкового слизу. Кишковий слиз перебуває в постійній динамічній рівновазі між 

продукцією та утилізацією, що забезпечує його постійне оновлення. 

Ферментативна активність слизу вища, у порівнянні з рідким вмістом порожнини 

тонкої кишки. В шарі кишкового слизу адсорбовані ферменти транспортовані з 

кровотоку, з порожнини кишки та із зруйнованих ентероцитів. Олігомери, 

проходячи через шари слизу частково гідролізуються цими ферментами і 
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надходять у шар глікокаліксу,  де триває їх подальший гідроліз по мірі транспорту 

в глиб пристінкового шару. Продукти гідролізу надходять на апікальні мембрани 

ентероцитів, в які вбудовані кишкові ферменти, що здійснюють власне мембранне 

травлення, гідролізуючи димери до мономерів. Отже, пристінкове травлення 

послідовно здійснюється в трьох зонах: в шарі слизу, глікокаліксі і на апікальних 

мембранах ентероцитів. Мономери, які утворилися в результаті травлення 

всмоктуються в кров і лімфу. Порожнинне та мембранне травлення в кишці має 

виражений проксимально-дистальний градієнт: гідроліз інтенсивніше 

відбувається в проксимальній частині тонкої кишки [74, 223]. 

В умовах швидкого наростання мікроциркуляторних порушень змінюються 

зони активації ферментних систем, що призводить до розвитку аутолізу. 

Підвищується ферментативна проникність клітинних та лізосомальних мембран. 

Як наслідок активовані протеолітичні ферменти та лізосомальні гідролази 

руйнують слизову оболонку, а порушення ферментативної активності призводять 

до розвитку диспепсичних процесів (зокрема бродильних), які підвищують 

кількість вільних газів у просвіті кишки [87].  

У новонароджених домінантним є мембранне травлення. Важливими 

ферментами мембрани мікроворсинок вважається лактаза-флоризингідролаза, яка 

забезпечує гідроліз лактози. Її активність у передчасно народжених знижена, а у 

доношених новонароджених навпаки, є максимальною. Але навіть у фізіологічних 

умовах ферментні системи новонароджених не в змозі перетравити ту кількість 

лактози, яка надходить в результаті харчування. Подальша її ферментація 

забезпечується біфідобактеріями (ББ) кишечника [18, 59, 198,]. 

Попри наявність шлункової та кишкової ліпази, особливістю 

новонароджених вважається низька активність ліполітичних власних ферментів. 

Тому основну роботу в розщепленні жирів виконує ліпаза материнського молока, 

у зв’язку з чим, при штучному вигодовуванні процеси травлення та засвоєння 

ліпідів проходять на надзвичайно низькому рівні [24]. 

Протеази новонароджених теж не в змозі адекватно ферментувати білковий 

компонент харчування. Так, в шлунку, у зв’язку з низькою кислотністю 
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шлункового соку, не має оптимальних умов для пепсину. В кишечнику 

ентеропептидаза, трипсиноген, панкреатична еластаза, дуоденаза 

характеризуються зниженою активністю. Низька ферментація білків у немовляти 

компенсуються їх активним поглинанням за рахунок піноцитозу [23, 110]. 

Ряд літературних джерел констатують, що у новонароджених при 

використанні штучного вигодовування процеси травлення перебігають в режимі 

напруження компенсації. Це пов’язано із нефізіологічністю складу штучних 

харчових сумішей відносно грудного молока. Зокрема, з молоком матері дитина 

отримує фактори росту (епідермальний, інсуліноподібний, трансформуючий); 

відносно молочних сумішей воно має певну прокінетичну дію; містить у своєму 

складі фактори гуморального імунного та неспецифічного захисту, а також 

ферменти, що підтримують процеси травлення на необхідному рівні, заміщаючи 

часткову недостатність власних травних систем організму. З огляду на це, у 

новонароджених, які потребують ІТ, частота порушень травлення очікувано буде 

більшою за умови використання штучних харчових сумішей [82, 178, 217]. 

При кишковому стазі, парезі порушеній ферментації незалежно від причини 

їх розвитку, характерним є обсіменіння проксимальних відділів тонкої кишки, за 

рахунок умовно-патогенної мікрофлори, внаслідок ретроградної міграції 

мікрофлори кишечника, кількість і патогенність якої зростає. Механізмами такої 

міграції є зниження здатності тонкої кишки до елімінації патогенних або умовно-

патогенних мікроорганізмів, яке відбувається при зниженні активності захисних 

механізмів тонкої кишки (пригнічення рухової активності, зниження синтезу 

бактерицидних речовин і секреторного імуноглобуліну А, ослаблення 

фагоцитарної функції макрофагів слизової оболонки кишки і т. ін.) та 

недостатність ілеоцекального клапана при запаленні, або порушеннях моторики 

кишечника, яка сприяє надлишковій колонізації проксимальних відділів тонкої 

кишки [85]. 

Фактор мікробної колонізації має заздалегідь більше значення в формуванні 

СГІН у зв’язку із несформованістю кишкового мікробіоценозу. Кишечник 

новонародженого перші 10-20 годин життя вважається стерильним. Бактеріальне 
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заселення ШКТ починається з першої доби від народження. З 7-9-ї доби у 

здорових доношених дітей, які отримують грудне вигодовування, досягається 

нормальний рівень кишкової мікрофлори з переважанням B. Bifidus. При 

штучному вигодовуванні якісний та кількісний склад бактеріальної флори 

змінюється в сторону умовно патогенних мікроорганізмів - B. Coli, B. Acidophilus, 

B. Bifidus і ентерококів [119, 121]. 

У новонароджених нормальній мікрофлорі кишечника належить одна з 

головних ролей в протиінфекційному захисті. Найважливішим джерелом, що 

забезпечує формування мікробних локусів новонародженого, є материнський 

організм, в першу чергу - мікроорганізми її пологових шляхів. На відміну від 

фізіологічних умов, процеси контамінації у новонароджених ВІТ значно 

відрізняються. В цих умовах контакт з материнським організмом різко 

обмежений, або навіть виключений взагалі. У таких випадках домінуючим 

фактором контамінації кишечника є вплив госпітальних штамів конкретного 

відділення [142, 227]. 

Парез кишечника, порушення крово- і лімфотоку в стінках ШКТ, зміни 

мікробної контамінації кишечника з розвитком бродильних процесів і метеоризму 

є чинниками розвитку ІАГ. Цьому синдрому в останній час в наукових працях 

приділяють важливе місце при розгляді СГІН. Під ІАГ розуміють стійке 

підвищення тиску в черевній порожнині вище 12 мм рт.ст. Такий тиск уповільнює 

кровотік у печінковій та брижовій артеріях, викликаючи спланхнічну гіпоперфузію 

[89, 191, 226]. 

ІАГ вища за 20 мм.рт.ст. трактується як абдомінальний компартмент-

синдром, який прямо, чи опосередковано чинить патологічний вплив на всі 

органи та системи організму. Так, через компресію нижньої порожнистої вени 

внаслідок цього синдрому виникає зменшення серцевого викиду,  гіпертензії в 

малому колі кровообігу, порушується відтік по яремним венам, що веде до, 

погіршення церебральної перфузії. В результаті стискання паренхіми і судин 

нирок погіршується їх кровотік і клубочкова фільтрація. Внаслідок зміщення 
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діафрагми в бік грудної порожнини відбувається швидкий розвиток гострої 

дихальної недостатності [112, 115, 224]. 

У новонароджених ІАГ констатується при ВЧТ 10 мм.рт.ст. При цьому, уже 

таке значення може призводити до екстрагастроінтестинальних органних 

порушень. Імовірно, це пов’язано із АФО новонароджених, наприклад малими 

абсолютними об’ємами черевної порожнини, високим стоянням діафрагми тощо 

[33, 63, 218]. 

Порушення мікроциркуляції кишечника, викликане абдомінальним 

компартмент-синдромом, посилює ішемію, набряк кишкової стінки, веде до 

розвитку мікротромбозів, що сприяє активній мікробній транслокації з 

кишечника, викликаючи клінічну картину ССЗВ та сепсису [137, 187, 209]. 

Така транслокація відбувається за рахунок порушення механізмів 

антибактеріального захисту ШКТ на всіх його рівнях. Першим порушенням 

антибактеріального захисту можна вважати втрату цитопротективних 

властивостей кишкового слизу, наведені вище. Порушення мукозальної 

цитопротекції разом із ішемічно-гіпоксичними ушкодженнями стінок ШКТ 

призводять до відмирання ентероцитів, які є головними абсорбуючими клітинами 

слизової оболонки. Злущуючись в просвіт кишки альтеровані ентероцити 

відкривають шлях агресивним компонентам кишкового вмісту до проникнення 

через кишковий бар’єр. Надлишкова колонізація бактеріями кишечника 

супроводжується їх адгезією до поверхні епітеліальних клітин з наступним 

проникненням через слизовий бар’єр, досягненням базальної мембрани та 

виходом за межі ШКТ, в т.ч. – за рахунок незавершеного макрофагального 

фагоцитозу в кишковій стінці. Подолавши місцеві імунні бар’єри, мікробні агенти 

спричиняють як бактеріемію, так і активацію прозапального цитокінового 

каскаду, джерелом якої є ШКТ. Крім того, відновлення кишкової перфузії під час 

ІТ може стати джерелом системних імунологічних змін. Ряд авторів описують 

розвиток феномену «двох ударів», під час якого за відносно короткий період 

пошкодження кишечника по типу «ішемія – реперфузія» активується каскад 

прозапальних цитокінів настільки, що навіть невеликі дози ендотоксину кишкової 
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мікробіоти призводять до його посилення, формуючи прогрес розвитку СГІН і, як 

наслідок – СПОН [134, 154, 193]. 

В цих умовах зі значною долею вірогідності можливо припустити, що у 

новонароджених рівень локальної та ССЗВ залежить від ступеню виразності 

бактеріальної транслокації та рівня функціонування імунної системи. Період 

новонародженості можна виділити як один із критичних періодів розвитку 

імунної системи, оскільки основними факторами захисту гуморальної ланки 

імунітету виступають майже виключно материнські антитіла, отримані 

трансплацентарним шляхом та з грудним молоком, а макрофагально-моноцитарна 

ланка з нейтрофільними гранулоцитами проходять етапи формування імунної 

відповіді та зміну кількісного та якісного складу імунокомпетентних клітин 

Первинний імунологічний статус здорового новонародженого розцінюють як 

транзиторний імунодефіцитний стан, який є біологічно доцільним. Завдяки цьому 

більшість захисних механізмів спрямовані на стримування надмірної і поступове 

формування нормергічної імунної відповіді [170, 240, 271]. 

Серед імунологічних особливостей даного періоду - високий абсолютний 

вміст Т-лімфоцитів, зокрема - Т-супресорів при низькій активності NK-клітин 

(природних кілерів); невідповідність Т-лімфоцитів їх хелперній або супресорній 

функції, що підтверджується маркером незрілості CD45-RA; зниження 

хемотаксису та бактерицидності фагоцитів, обмеження обсягу резервного пулу 

поліморфноядерних лейкоцитів, знижені показниками внутрішньоклітинного 

переварювання бактерій; відсутність клітин імунної пам’яті; зниження продукції 

ІЛ-2, фактору некрозу пухлини, макрофагального та гранулоцитарно-

макрофагального колонієстимулюючих факторів; порушення рівноваги ІЛ в бік 

прозапальних представників; збереження здатності до реакцій гіперчутливості 

уповільненого типу; використання материнських трансплацентарних 

імуноглобулінів G і секреторного імуноглобуліну A материнського молока як 

основних систем захисту слизових оболонок; зниження власних імуноглобулінів 

А та М у 6-8 разів у порівнянні з дорослими; розвиток першого фізіологічного 

лейкоцитарного перехресту на 5-6 добу життя, який характеризується 
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підвищенням показника ІРІ, наростанням кількості лімфоцитів, моноцитів, 

еозинофілів та зменшенням кількості нейтрофілів[100, 235, 229, 161, 247, 72, 139]. 

При фетоплацентарній недостатності гестаційні особливості імунної 

відповіді активують фетальну імунну систему до продукції прозапальних 

цитокінів, іще внутрішньоутробно формуючи специфічний імунозапальний 

процес, відомий в літературі як  синдром фетальної запальної відповіді [119, 156, 

165, 255]. 

Таким чином, онтогенетичні особливості імунної системи і специфіка 

захворювань неонатального періоду свідчать про вразливість новонародженого до 

змін імунної реактивності організму, зокрема в умовах порушеної бактеріальної 

колонізації.  

 Наведені патогенетичні процеси формування СГІН і його позасистемних 

наслідків реалізуються не одночасно, а мають стадійність. За даними 

літературних джерел в розвитку СГІН можна виділити три основні стадії [6]:   

I. Пригнічення моторики ШКТ без порушення всмоктування; 

II. Різке порушення всмоктування рідини, газів, розтягнення кишкових 

петель, венозний стаз, розмноження мікрофлори з колонізацією 

проксимальних ділянок ШКТ; 

III. Порушення мікроциркуляції стінки кишки, її набряк, транслокація 

токсинів і мікроорганізмів у кров, лімфу, черевну порожнину 

проявляються нарівні інших систем організму, формуючи СПОН. 

Стадійність розвитку дає можливість за умови своєчасної діагностики 

вплинути на патогенетичні механізми СГІН на ранніх етапах його формування, 

запобігши прогресуванню.  

Таким чином, розвиток СГІН є багатокомпонентним процесом, тісно 

пов’язаним із механізмами формування критичного стану. Анатомо-

функціональні характеристики новонароджених створюють умови для активної 

реалізації цього процесу, як за рахунок особливостей з боку ШКТ, так і за рахунок 

особливостей пов’язаних із ним бактеріальної колонізації, загальних та місцевих 

механізмів імунного захисту, енергетичних потреб. 
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1.3 Характеристика сучасних лікувально-діагностичних підходів в 

інтенсивній терапії синдрому гастроінтестинальної недостатності у 

новонароджених. 

 

Застосування сучасних методів діагностики та ІТ дозволяє підвищити 

ефективність виходжування пацієнтів у ВІТ винятково комплексним підходом до 

питань лікувальної тактики. В останні роки доводиться необхідність 

вдосконалення поетапного лікування новонароджених, в т.ч. – із корекцією 

метаболічних процесів цілісного організму та системних розладів [16, 114, 149]. 

Для організації такого лікування принципово важливою є розробка методик 

верифікації СГІН. Не зважаючи на визнання стадійності розвитку СГІН, чітких 

критеріїв та специфіки його патогенетичного лікування не представлено. Існує 

ряд шкал для визначення стадій СГІН. Вони різняться переважно обраними 

критеріями та кількістю оцінюваних параметрів. Використання авторами різних 

патернів для класифікації СГІН вказує на несформованість загального уявлення 

про цей синдром [29, 37, 51, 77, 225, 264, 274]. 

У новонароджених проблема клінічної класифікації СГІН ускладнюється ще 

й необхідністю врахування їх АФО та гестаційного віку. Аналіз найбільш 

розповсюджених із них демонструє, що кожна з шкал дає клінічну оцінку 

виразності СГІН, але використання їх у ВІТ є обмеженим та неповним, оскільки 

наявність в їх складі специфічних критеріїв (хірургічних, морфологічних) 

унеможливлює проведення комплексної оцінки стану органів ШКТ, зокрема -  у 

новонароджених без ХП. Так, наприклад, існує шкала визначення стадійності 

синдрому кишкової недостатності при перитоніті, яка дозволяє пояснити розвиток 

патоморфологічних змін в органах ШКТ, але її  діагностичні критерії, визначені в 

умовах експерименту на основі гістологічних досліджень, можуть бути 

використані для діагностики стадій СГІН лише ретроспективно [52]. 

Порівняльний аналіз шкал клінічного профілю демонструє розбіжність 

підходів щодо аспектів, які вони враховують та характеризують. Так, за шкалою 

виразності ступенів кишкової недостатності, розробленою Завада Н.В. та співав. 
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[12] для хворих хірургічного профілю, виділяється 3 її ступені, які 

характеризують наростання тяжкості клінічних проявів та дисфункції органів 

ШКТ, а в оцінюванні використовуються дані об’єктивного дослідження, 

рентгенологічних, інтраопераційних змін, даних лабораторно-імунологічних 

досліджень. Загалом використовується 42 показники.  

У свою чергу, робоча група з абдомінальних проблем (Working  Group  on  

Abdominal Problems, WGAP) Європейського товариства інтенсивної терапії 

(European Society of Intensive Care Medicine, ESICM) у своїх рекомендаціях 

виділяє 4 ступені гастроінтестинального пошкодження з такою градацією: ризик, 

дисфункція, недостатність, недостатність із СПОН. В оцінюванні здебільшого 

використовуються клінічні критерії, які можуть частково характеризувати 

функціональні порушення в роботі органів ШКТ [225]. 

Фактично, кожна з наведених  шкал, які розроблені переважно для дорослих 

пацієнтів, характеризує СГІН лише з певного боку, маючи за мету співвіднести 

порушення органів ШКТ з основним патологічним станом. У зв’язку з цим 

актуальним було б створення моделі класифікації СГІН з характеристикою 

порушень ШКТ, як недостатності окремої системи, з можливістю її повноцінного 

використання у ВІТ, зокрема адаптовану до новонароджених. В неонатальній 

практиці, як і у пацієнтів більш старшого віку, використовують різноманітні 

способи оцінки загально-функціонального стану органів ШКТ. У більшості 

випадків у них застосовуються окремі елементи клінічного огляду, чи 

лабораторно-інструментальних досліджень (наприклад: обвід живота, 

інтенсивність перистальтики, ЗШЄ, ультразвукова чи рентгенівська діагностика, 

баланс азоту та ін.) на основі яких констатуються розвиток певного синдрому. 

Інші види шкал для оцінювання, з більш широким набором досліджуваних 

параметрів, носять специфічний характер і характеризують лише процеси 

всмоктування, ферментативної активності чи моторно-евакуаторну функцію [20, 

32, 68, 83, 128, 160, 174, 184, 242]. 

Одним з найстаріших методів оцінки та реєстрації моторики органів ШКТ є 

рентгенологічний [214]. У зв’язку з обмеженістю використання, процес вивчення 
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рухової активності ШКТ потребує певного часу, а відтак - і значної дози 

рентгенівських променів, особливо у новонароджених через уповільнену 

евакуацію хімусу по травному каналу. Тому частіше функцію ШКТ оцінюють за 

іншими лабораторними та інструментальними методами. 

Метод визначення кишкового кровотоку доплерографією верхньої брижової 

артерії за даними зарубіжних джерел [120, 274] виявляє сильний прямий зв'язок 

клінічних проявів підвищеної толерантності до ентерального харчування з 

порушенням кровопостачання кишечника, а високий судинний опір у верхній 

брижовій артерії в першу добу життя дозволяє прогнозувати толерантність до 

ентерального харчування в ранньому неонатальному віці. Позитивною стороною 

цього методу є його неінвазивність. 

Альтернативним методом оцінки внутрішньочеревної мікроциркуляції є 

використання значення АПТ. Основними його перевагами є доступність у 

використанні та швидкий результат [71, 25, 215]. 

Ще одним з методів оцінки функціональної активності органів ШКТ є 

електрогастроентерографія. За допомогою цього виду досліджень реєструються 

електричні біопотенціали, що виникають підчас скорочень м’язів стінок 

кишечника. Вивчення біографічних показників також дає можливість адекватно 

оцінити моторно-евакуаторну функцію кишечника [201, 270]. 

Ряд авторів у своїх працях роблять акцент у оцінці моторної функції 

кишечника на ФЕГ [98, 116, 146].Вона базується на реєстрації акустичної 

активності різних відділів ШКТ в умовно-графічному відтворенні. За допомогою 

ФЕГ визначено, що при гіпоксичній енцефалопатії у новонароджених будь-який 

тип вигодовування супроводжуються порушеннями моторної функції кишечника, 

які проявляються змінами сили скорочень кишкової стінки, частоти виникнення 

перистальтичних хвиль і середньої тривалості перистальтичної хвилі на ФЕГ. 

Певні труднощі при виконанні цього методу полягають у використанні для 

реєстрації акустичних явищ у черевній порожнині електромеханічних приладів, 

які утруднюють інтерпретацію отриманих результатів, обмежують можливості 

методики, а відтак, вимагають її удосконалення. В теперішній час завдяки 
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використанню комп’ютерних технологій з’явились нові можливості методу. 

Безперечним плюсом, як і в минулому, залишається його неінвазивність. 

Мінімальні розміри сприймаючих мікрофонів дозволяють використовувати їх 

впродовж тривалого часу на різних ділянках живота пацієнта одночасно, що дає 

більш точні результати дослідження (з’являється можливість безпосередньо 

оцінювати активність окремих відділів ШКТ). Також, таким чином можливий 

запис акустичних шумів у пацієнтів різного гестаційного віку, майже без 

дискомфорту при проведенні, що особливо важливо у глибоко недоношених 

немовлят [47, 48, 56]. 

Для оцінки всмоктувальної функції кишечника використовуються методи 

основані на абсорбції компонентів продуктів обміну речовин, та подальшому 

виявленні їхньої концентрації в крові, або калових масах в незміненому вигляді 

чи у вигляді продуктів їх розпаду. Більшою точністю володіють методи, в яких 

використовуються речовини, що не беруть безпосередньої участі в обмінних 

процесах організму. При їх проведенні екскреція введених препаратів 

проводиться в незміненому вигляді. В цій ситуації найбільше нівелюється 

похибка при отриманні результатів, пов’язана з залученням метаболітів в процеси 

обміну. Найбільш розповсюдженими є тести на всмоктування вуглеводів (з D-

ксилозою, моно- , дисахаридами), пептидів (з гліцином), ліпідів (вершковим 

маслом, проспаролом, ліпоідолом) [81, 158, 233, 249]. 

У ВІТ застосування деяких з вище запропонованих методик, пов’язаних із 

використанням засобів, що відносяться до фармакологічних речовин, є 

обмеженим, оскільки в неонатальній практиці спектр досліджень звужується за 

рахунок відсутності дозволу використання певних препаратів у пацієнтів 

молодше одного місяця [10]. 

Дещо окремо стоять дихальні тести на всмоктування метаболітів. При їх 

проведенні найчастіше визначаються концентрація водню, що видихається чи 

міченого вуглекислого газу. Як правило, ці тести використовують для 

багаторазової та швидкої оцінки функцій всмоктування. В аналізі результатів 

враховують різноманітні умови проведення, які можуть вплинути на точність. 
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Зокрема, при цукровому діабеті чи ожирінні, уповільнюється перетворення 

масляних кислот в вуглекислий газ, а уповільнена евакуація хімусу змінює  

швидкість елімінації останнього. У дітей раннього віку ці тести використовуються 

для діагностики порушення всмоктування вуглеводнів. У новонароджених 

використання цих тестів обмежене, зокрема через те, що вони потребують 

визначення базального рівня метаболітів, що передбачає голодну паузу. До того ж 

в перші 12 годин життя у видихуваному повітрі не реєструється водень, що 

звужує діагностичні можливості водневого тесту  [30, 40, 106, 141, 210, 230, 245,]  

Сучасною модифікацією тестів на засвоєння нутрієнтів є симуляція цих 

процесів invitro в динамічній моделі, що імітує травний тракт дитини [208]. 

   Дослідження ферментативної функцій травлення проводиться шляхом 

визначення активності ферментних систем ШКТ у кишковому вмісті, калових 

масах та слизовій оболонці тонкої кишки. У клінічній практиці частіше за все 

проводиться визначення ферментів, які умовно можна поділити на ензими, що 

безпосередню беруть участь у травленні (амілаза, ліпаза, лактаза, трипсин) та ті, 

що впливають на ці процеси опосередковано (ентерокіназа та лужна фосфатаза). 

Наявність  кишкового ізомеру лужної фосфатази дає можливість діагностувати 

ушкодження слизової оболонки кишечника і визначити функціональний стан 

ентероцита [122, 130, 140, 254, 244, 269]. 

Літературні дані вказують на різну активність ферментних систем у 

новонароджених, що пов’язано з наявністю деяких ферментів у грудному молоці 

матері. Ентерокіназа та лужна фосфатаза є найбільш активними в періоді 

новонародженості, що вказує на значення цих ферментів у процесах травлення 

немовляти. У доношених немовлят їх активність вища ніж у передчасно 

народжених, причому у останніх вона безпосередньо залежить від маси тіла та 

гестаційного віку [88, 107]. 

Ще одним із методів оцінки функцій ШКТ є мікроскопічне дослідження 

калових мас. При його проведенні можна отримати дані травної, всмоктувальної 

функції кишечника, встановити запалення в слизовій оболонці, наявність 

гельмінтів,  найпростіших, констатувати десквамацію клітин кишечника [95, 126, 
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145, 185]. Використання цього методу у новонароджених є обмеженим, оскільки 

частина оцінюваних параметрів не може бути визначена у зв’язку зі 

специфічністю харчування в даний період життя дитини. 

Не дивлячись на різноманітність оцінки різних кишкових функцій не 

припиняється пошук більш валідних і малоінвазивних методик діагностики 

ушкодження ШКТ. Так, в останнє десятиріччя була розроблена і впроваджена в 

клінічну практику методика визначення пошкодження клітин стінок та органів 

гастроінтестинальної системи, яка базується на методі імуноферментного аналізу 

та безпосередньо визначає підвищення титру аутоантитіл до антигенів організму. 

Результати дають можливість визначити та диференціювати запальні та 

дегенеративні процеси в стінці шлунку, тонкої кишки, товстої кишки, печінки, 

підшлункової залози. Основними недоліками цієї методики є протипоказання до 

проведення у вигляді гострих інфекційних чи запальних захворювань, проведення 

курсів імунотерапії (використання імуносупресорів або імуностимуляторів), 

системної антибіотикотерапії. Сучасними методиками діагностики 

функціональних і органічних ушкоджень ШКТ є визначення органоспецифічних 

метаболітів. До таких належать зонулін -  маркер проникності кишечника, 

лактоферрін  - маркер мікробіотиченої активності кишкової флори, ß-дефензін-2  - 

маркер імунокомпетентності кишкового глікокаліксу, кальпротектін  - маркер 

активності місцевого імунітету кишечника, I-FABP - маркер ішемічних уражень 

слизової оболонки кишечника. останній набирає своє діагностичне значення в 

неонатальній гастроентерології [99, 153, 236, 259, 263]. 

Заходи, спрямовані на лікування, зменшення виразності клінічних проявів 

чи попередження СГІН у новонароджених розроблені лише в загальному плані і 

носять посиндромний характер. Пошук нових напрямів ІТ є різностороннім і 

спрямований на корекцію патофізіологічних ланок розвитку даного процесу. 

Стратегічними напрямами проведення ІТ СГІН є виведення та/або нейтралізація 

токсинів, продуктів обміну в порожнині кишки, відновлення моторики органів 

ШКТ, корекція метаболічних порушень в стінці кишки та відновлення її бар’єрної 

функції, забезпечення адекватного мезентеріального кровотоку та підтримання 
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АПТ, нормалізація мікрофлори кишечника, і, в кінцевому підсумку - відновлення 

повноцінного ентерального харчування [84, 131, 177]. 

В даний час методи усунення СГІН можливо поділити на хірургічні та 

нехірургічні. Хірургічні методи полягають у усунені органічної причини СГІН. 

Інтраопераційно також використовують інтубацію кишечника, яка виконується з 

метою видалення патологічного кишкового вмісту, декомпресії, ліквідації 

джерела ендогенної інтоксикації [86, 108, 168]. 

Метод ентеросорбції належить до нехірургічних методик, що базується на 

зв'язуванні і виведенні з ШКТ метаболітів за допомогою сорбентів [58, 143]. 

Прокінетики мають вагоме патофізіологічне обґрунтування в терапії СГІН. 

Так, з метою стимуляції моторики кишечника застосовують антихолінестеразні 

препарати, дія яких спрямована на блокування патологічних нервових імпульсів і 

зниження симпатичного гіпертонусу. Доцільність їх рутинного використання 

останнім часом дискутується. Їх недоліком є короткочасність дії та порушення 

електролітної рівноваги. Широкого розповсюдження набули прокінетики 

(метоклопрамід, домперидон, еритроміцин), які чинять не тільки стимулюючу дію 

на перистальтику, а й регуляторниий ефект на кишкову моторику [113, 127, 216]. 

Лікування порушення мезентеріального кровотоку залежить від 

етіологічних причин, які можна розділити на  дві групи: оклюзійні та неоклюзійні. 

Для оклюзійних порушень (тромботичних, емболічних) характерний швидкий 

розвиток патологічного стану за схемою: ішемія – інфаркт – перитоніт, з 

переважно хірургічним та антитромботичним лікуванням. Неоклюзійні 

порушення, пов’язані з неадекватністю мезентеріального кровотоку, виникають за 

рахунок спазму кишкових судин, гіповолемії, низького серцевого викиду, що 

більше характерно для пацієнтів ВІТ. Лікувальна тактика представлена переважно 

усуненням патофізіологічної причини. В практиці ВІТ – це зазвичай призначення 

препаратів симпатоміметичної, кардіотонічної та вазопресорної дії, інфузії 

кристалоїдних та колоїдних розчинів. Підбір препаратів для використання 

здійснюється з урахуванням гемодинамічного профілю [80]. 



52 

 

Корекцію взаємоповʼязаних між собою процесів – порушення 

мікробіоценозу кишечника, ферментативної травної активності, і імунного 

захисту, які обов’язково мають місце за умови розвитку СГІН, проводять, 

використовуючи пре-, про- cінбіотики та лікарські форми травних ферментів, що 

забезпечують травлення. Використання цих препаратів у новонароджених є 

актуальним, враховуючи наявність у них схильності до формування СГІН. Разом з 

тим, численність таких препаратів свідчить про відсутність однозначного вибору 

на користь певного засобу [78, 138, 155, 221]. 

Важливим фактором терапії СГІН вважається адекватне енергопластичне 

забезпечення. Повне парентеральне харчування дозволяє забезпечити організм 

енергією, амінокислотами та іншими необхідними нутрієнтами. Але при його 

тривалому проведенні відмічається розвиток атрофії слизової оболонки 

кишечника з пригніченням антимікробного захисту й розвитком бактеріальної 

транслокації. Сучасні уявлення про ентеральне харчування констатують 

необхідність його проведення навіть при мінімальній функціональній активності 

органів ШКТ. Основною функцією раннього ентерального харчування є трофічне 

живлення слизової оболонки кишечника та стимуляція роботи ферментів 

мембранного травлення. Це перешкоджає розвитку атрофії слизової оболонки 

кишечника, знижуючи ризик бактеріальної транслокації та створює 

імуномодулюючу дію. Ці ефекти відмічені у пацієнтів різних вікових груп, що 

особливо важливо для новонароджених у зв’язку з підвищеними їх потребами в 

нутрієнтах та початком колонізації кишечника мікрофлорою [90, 117, 118, 205]. 

Ще одним із напрямів відновлення цитоенергетики є безпосереднє введення 

енергомістких субстанцій - метаболітів циклу Кребса. Дія цих препаратів на 

енергетичне забезпечення клітин вивчалась як у дорослих так і у дітей (в т.ч. – 

новонароджених) при мітохондріальних захворюваннях, постгіпоксичних 

ураженнях і СПОН, однак в доступній літературі відсутні дані щодо їх 

застосування у новонароджених саме із СГІН. Тим не менш, позитивний ефект 

при лікуванні СПОН взагалі і при СГІН зокрема, можна очікувати від 

застосування препаратів, створених на основі, фосфатидилхоліну, карнітину, 
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глютаміну, бурштинової кислоти. Остання не лише є учасником шостої реакції 

циклу Кребса, а й транспортується до мітохондрій не вимагаючи на це 

енергозатрат і є чи не головним енергетичним субстратом при нестачі кисню, що 

є вигідним в умовах гіпоксії і вихідного гіпоергозу [102, 159, 164, 190, 203, 272]. 

Таким чином, загальноприйнятого погляду на діагностику СГІН у 

новонароджених, що перебувають у критичному стані, немає. Важливою є 

розробка об’єктивної системи верифікації наявності і виразності СГІН у 

новонароджених. Мультифакторність формування СГІН і відсутність таргетної 

терапії даного синдрому створюють умови для подальшого детальнішого та 

глибшого пошуку шляхів оптимізації ІТ у пацієнтів з даною патологією.  

Висновки до розділу 1. 

1. СГІН займає одне з провідних місць в патогенезі критичних станів, 

поглиблюючи тяжкість загального стану пацієнтів, підвищуючи відсоток 

інвалідизації та смертності; 

2. На відміну від новонароджених, патогенетична основа СГІН досліджена 

переважно у дорослих пацієнтів; 

3. АФО новонароджених створюють умови для частішої маніфестації та 

важчих проявів СГІН, потребуючи специфічних лікувальних підходів; 

4. Актуальною є проблема розробки клінічної верифікації наявності і 

виразності СГІН у новонароджених з можливістю її застосування у 

пацієнтів ВІТ будь-якого рівня; 

5. Підвищення ефективності ІТ СГІН можливе за рахунок удосконалення 

лікувальної тактики шляхом застосування патогенетично спрямованих 

засобів ІТ. 

Матеріали даного розділу оприлюднені в таких наукових працях: Додаток 

А: 8, 19 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1 Структура і дизайн дослідження. 

 

Робота була організована як клінічне комбіноване обсерваційне двоетапне 

дослідження: аналітичне дослідження «випадок-контроль» та описове 

дослідження (І етап); двоспрямоване контрольоване когортне дослідження (ІІ 

етап). 

Дизайн дослідження представлений на рис. 2.1.  

 

Рис. 2.1. Дизайн дослідження 
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Дослідження було структуровано на такі етапи і стадії: 

- І етап: визначення клінічних проявів, патогенетичних ланок і системних 

наслідків формування СГІН у новонароджених, які потребують ІТ. Даний 

етап був організований у 146 пацієнтів групи дослідження методом 

«випадок-контроль», де за контрольні показники вважались дані, отримані 

з літературних джерел. Цей же метод був застосований при визначені 

відмінностей формування СГІН у новонароджених із клінічно значимим 

(КЗ) СГІН; контроль при цьому проводився відносно новонароджених із 

ризику розвитку (РР) СГІН. Також було припущено, що характер 

основного захворювання міг впливати на формування СГІН у 

новонароджених групи дослідження. Це припущення перевірялось 

кореляційним аналізом клініко-параклінічних показників, що 

досліджувались із характером основного захворювання: ХП; соматичної 

патології (СП). На цій же стадії була надана описова характеристика 

морфологічним змінам кишечника в архівному матеріалі 7 померлих 

новонароджених із СГІН. проведений описовий с додатковою організацією 

обсерваційного констатуючого описового поперечного морфологічного 

дослідження у померлих новонароджених із СГІН. Даний етап включав 

такі стадії дослідження: 

- стадія І.А: визначення клініко-функціональних проявів формування 

СГІН; 

- стадія І.B: визначення органічних змін слизової оболонки ШКТ та їх 

зв’язок із цитоенергетичним забезпеченням при СГІН; 

- стадія І.С.: визначення імунологічних реакцій, пов’язаних із 

формуванням СГІН; 

- ІІ етап: обґрунтування оптимізації  тактики ІТ СГІН у новонароджених та 

оцінка її ефективності. Даний етап уявляв собою обсерваційне аналітичне 

двоспрямоване когортне дослідження за результатами аналізу  випадків 

організації лікування у  пацієнтів із СГІН з оптимізованою (основа група) 

чи традиційною (група порівняння) тактикою ІТ.  
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Розподіл пацієнтів по групами і етапах дослідження наведений на рис. 2.2. 

 

Рис. 2.2. Розподіл пацієнтів по групами і етапам дослідження наведений 
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Для створення умов статистичної однорідності в групі дослідження були 

розроблені критерії включення пацієнтів до даного дослідження і критерії їх 

виключення.  

Критерії включення: 

- вік на момент включення в дослідження від 0 до 28 діб включно;  

- наявність СГІН; 

- наявність нозологічних форм, які відносяться до рубрики Міжнародної 

класифікації хвороб Х перегляду (МКХ-Х) «Окремі стани, що виникають 

в перинатальному періоді» (Р00-Р96), а саме: 

- новонароджені із наслідками перенесеної асфіксії при народженні: 

«Внутрішньоутробна гіпоксія» (Р20), «Асфіксія при родах» (Р21), 

«Минуща ішемія міокарду у новонародженого» (Р29.4), 

«Некротизуючий ентероколіт у плода і новонародженого (Р77);  

- новонароджені із наслідками перинатального інфікування: вроджені 

пневмонії «Вроджена пневмонія» (Р23), сепсис новонародженого 

«Бактеріальний сепсис новонародженого» (Р36), «Інфекційні 

хвороби, які специфічні для перинатального періоду» (Р35-Р39); 

- наявність нозологічних форм, які належать до ХП, яка потребує 

оперативної корекції і відносяться до рубрики МКХ-Х «Вроджені 

аномалії (вади розвитку), деформації і хромосомні порушення» (Q00-

Q99), а саме: «Вроджені аномалії (вади розвитку) стравоходу» (Q39), 

«Інші вроджені аномалії (вади розвитку) верхньої частини травного 

тракту» (Q40),  «Вроджена відсутність, атрезія і стеноз тонкого 

кишечника» (Q41), «Вроджена відсутність, атрезія і стеноз товстого 

кишечника» (Q42); 

- потреба в організації ІТ за тяжкістю стану і/чи необхідністю 

протезування вітальних функцій; 

- отримання письмової інформованої згоди законних представників 

пацієнта на участь в дослідженні. 

Критерії виключення: 
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- вік на момент включення в дослідження старше 28 діб; 

- наявність гемодинамічно значимих вад серцево-судинної системи;  

- наявність протипоказань, зазначених в офіційних інструкціях до 

препаратів, які застосовувались в дослідженні, а саме: 

- індивідуальна непереносимість;  

- черепно-мозкова травма;  

- виражені порушення функції нирок; 

- будь-які умови або обставини, які, на думку дослідника, могли поставити 

під загрозу безпеку суб’єкта або якість даних дослідження; 

- бажання законних представників пацієнта припинити його участь на 

будь-якому етапі дослідження. 

Візит скринінгу співпадав з першим візитом дослідження; першим візитом 

дослідження вважали першу добу розвитку у новонародженого клінічних ознак 

СГІН; другий візит проводився через 5 діб; візитом кінця дослідження вважали 

день закінчення перебування пацієнта у ВІТ з будь-яких причин (перевід, 

виписка, смерть).  

До початку дослідження його структура, дизайн, зміст і документальний 

супровід були схвалені локальною комісією з питань біомедичної етики Вищого 

державного навчального закладу України «УМСА» (протокол №145 від 

16.11.2016 р.)  як такі, що відповідають вимогам Гельсинської декларації "Етичні 

принципи медичних досліджень за участю людини у якості об'єкта дослідження", 

прийнятою 18-ою Генеральною асамблеєю Всесвітньої медичної асоціації (м. 

Гельсінкі, Фінляндія, 1964 р.) з подальшими переглядами. Відповідно цим 

вимогам до включення в дослідження у всіх законних представників пацієнтів 

була отримана інформована згода на участь у дослідженні, яка була оформлена у 

вигляді письмового акту за їх підписом.  

Як пілотна група були використані ретроспективні дані бази ініціативної 

науково-дослідної теми УМСА «Поліорганна недостатність у новонароджених: 

фактори ризику, механізми розвитку, принципи профілактики та ІТ» (№ 

держреєстрації: 0107U006285), оскільки, в цьому досліджені частина 
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новонароджених отримувала оптимізовану інтенсивну терапію додатковим 

введенням полііонного розчину з вмістом меглюміну натрію сукцинату в зв’язку 

із наявність СПОН. В поточному дослідженні цей препарат досліджувався 

стосовно формування СГІН. Таким чином, ці ретроспективні дані планувалось 

використати в поточному досліджені. Із 182 новонароджених пілотної групи, 

яким проводилась ІТ, були відібрані 110 новонароджених із ознаками СГІН. З них 

66 пацієнтів отримували оптимізовану ІТ, 44 – традиційну ІТ. Оскільки 

покращення виживаємості пацієнтів була обрана за одну з кінцевих точок 

дослідження, цей показник став вирішальним для визначення обсягу вибірки 

поточного дослідження на основі даних пілотної групи. 

Серед новонароджених пілотної групи при оптимізованій тактиці ІТ 

виживаємість склала 99% (65/66), а при традиційній – 86% (38/44). Розрахунок 

необхідної вибірки поточного дослідження провели за формулою 53: 

 

                                   N =(2p1-2(1 – p1-2) (Zα + Z)2) / (p1 - p2)
2,                              (2.1) 

 

де N – обʼєм вибірки; р1 – доля тих, що вижили, при оптимізованій ІТ; р2 – доля 

тих, що вижили, при традиційній ІТ; р1-2 – середня арифметична долей тих, що 

вижили, при оптимізованій і традиційній ІТ; Zα і Z – критичне значення 

нормального розподілу для рівня значимості і потужності критерію відповідно 

(табличні значення). Відповідно до рекомендацій 21 Zα і Z - були встановлені на 

рівні 0,01 та 0,85 відповідно, а також була врахована поправка на вибування. 

Таким чином, вибірка пацієнтів для аналітичного дослідження склала 146 осіб.  

Для досягнення зазначеної кількості випадків у групі дослідження 

додатково було обстежено 36 пацієнтів із СГІН, які досліджувались 

проспективно. Необхідність включення цих пацієнтів було обумовлено ще й тим, 

що при ретроспективному аналізі матеріалів пілотної групи були відсутні чи 

наявні в недостатній кількості дані щодо окремих клінічних патернів СГІН (обвід 

живота, ВЧТ, АПТ), результатів лабораторних (ІЛ-1, 6, 10,  I-FABP), 
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інструментальних (ФЕГ) досліджень і мікробіологічних досліджень  кишкової 

флори, визначення яких було необхідно для вирішення завдань поточного 

дослідження. Таким чином, дослідження набуло характеру обсерваційного 

аналітичного двоспрямованого когортного дослідження, а група дослідження була 

сформована із 146 новонароджених із СГІН, з яких 82 була призначена 

оптимізована тактику ІТ, а 64 – традиційна. 

Під традиційною тактикою ІТ розуміли організацію підтримку і корекцію 

метаболічних, органних і системних функцій життєзабезпечення у 

новонароджених без терапії із імовірним впливом на перебіг СГІН; під 

оптимізованою тактикою ІТ  розуміли додаткове призначення новонародженим із 

СГІН протягом 5 днів відповідно інструкцій виробників полііонного розчину, 

який містить меглюміну натрію сукцинату в концентрації 15 г/л в дозі 5 

мл/кг/добу (РЕАМБЕРИН®; виробник: ТОВ "Науково-технологічна 

фармацевтична фірма "ПОЛІСАН", Російська Федерація; реєстраційне 

посвідчення: UA/0530/01/01; термін дії реєстраційного посвідчення: з 27.11.2013 

р. по 27.11.2018 р.) та пробіотику з вмістом антибіотикорезистентних 

молочнокислих бактерій: не менше 4,5×106 колонієутворюючих одиниць 

(КУО) Lactobacillus acidophilus (sp. L. gasseri), не менше 3,0×106 

КУО Bifidobacterium infantis, не менше 4,5×106 КУО Enterococcus faecium в дозі 

вміст 1 капсули тричі на добу (ЛІНЕКС®; виробник: Лек Фармацевтична 

компанія, Словенія; реєстраційне посвідчення: UA/14267/01/01;  термін дії 

реєстраційного посвідчення: з 12.03.2015 р. по 12.03.2020 р.). 

Крім того, для наглядності змін в стінці слизової оболонки кишечника у 

новонароджених із СГІН був проведений описовий аналіз архівних 

мікропрепаратів, що представляло собою обсерваційне описове дослідження. 

Використання описових і аналітичних методик класифікує дане дослідження як 

комбіноване.  

Структура дослідження вимагала використання клінічних, лабораторних, 

інструментальних методів обстеження пацієнтів на різних рівнях біологічної 

організації, а саме:   



61 

 

1. На біохімічному рівні – аналіз клітинного енергозабезпечення за вмістом 

МК, ПВК, активністю СДГ; аналіз вмісту ІЛ-1, 6, 10, визначення 

тканинно-специфічного маркеру ураження слизової оболонки ШКТ -  I-

FABP;  

2. На клітинному рівні – аналіз експресії СD4, СD8СD95, ІРІ; 

3. На тканинному рівні – аналіз морфологічних змін у тканинах ШКТ, 

методом світлової мікроскопії;  

4. На органному і системному рівнях – клінічні ознаки СГІН (оцінка ЗШЄ, 

частоти випорожнень, динаміка обводу живота, ВЧТ, АПТ, ступінь ІАГ, 

ступінь СГІН); аналіз показників ФЕГ (базова (Ab),стимульована (As) 

амплітуди, базова (Fb), стимульована (Fs) частоти); характеристика 

мікробіоценозу кишечника та кількісні показники його складу (ББ, 

лактобактерії (ЛБ), їх співвідношення); 

5. На організменному рівні – тяжкість стану за шкалою NTISS; 

6. На популяційному рівні – визначення медико-соціальних показників 

оцінки ефективності оптимізованої тактики ІТ (потреби в прокінетиках, 

тривалість перебування на ліжку ІТ, виживаємість).   

Мʼякими кінцевими точками дослідження були визначені: 

- відсутність потреби в використанні прокінетиків; 

- тривалість перебування на ліжку ІТ. 

Жорсткими кінцевими точками дослідження були визначені: 

- відсутність КЗ СГІН, що відповідає редукції клінічних проявів цього 

синдрому до рівня не вище ніж СГІН І ступеня за шкалою WGAP 

ESICM; 

- оцінка 5% прогнозованої летальності, що відповідає тяжкості стану за 

шкалою NTISS не вище 19 балів 104; 

- оцінка виживаємості.  

Ефективність оптимізованої тактики ІТ вважалась доведеною при досягнені 

принаймні однієї жорсткої кінцевої точки дослідження.  



62 

 

2.2 Методи клінічних і  медико-соціальних досліджень.  

 

В роботі були використана інформація медичних карт стаціонарного 

хворого (форми первинної облікової документації 003/о) та результати 

лабораторних досліджень новонароджених, які перебували на лікуванні у ВАІТ 

комунальних підприємств «Полтавська обласна дитяча клінічна лікарня 

Полтавської обласної ради», «Дитяча міська клінічна лікарня Полтавської міської 

ради», перинатальний центр «Полтавська обласна клінічна лікарня ім. М.В. 

Скліфосовського Полтавської обласної ради», дані отримані під час рутинного і 

спеціального клінічного, лабораторного, інструментального обстеження, 

морфологічного дослідження тканин померлих новонароджених, опис яких 

наведений нижче. Для реєстрації паспортних відомостей та отриманих даних 

клінічних і параклінічних досліджень використовували спеціально розроблену 

карту “Результати клінічних, лабораторних досліджень та дані з історії хвороби 

пацієнта ВІТ, що використані для проведення дослідження”.  

При клінічному досліджені визначали ЗШЄ, частоту випорожнень, динаміку 

обводу живота, ВЧТ, АПТ, ступені ІАГ та СГІН, тяжкість стану за шкалою NTISS. 

ЗШЄ визначалась сумарно протягом доби як кількість шлункового вмісту 

(мл/добу), отриманого аспіраційно шприцем через шлунковий зонд перед 

початком кожного наступного введення шлункового об'єму, але не рідше, ніж 1 

раз на 3 години, або шляхом стоку із шлунку через постійно встановлений 

шлунковий зонд.  

Частота випорожнень визначалась сумарно протягом доби (разів/добу) за 

фактом реєстрації дефекації при проведенні поточних гігієнічних процедур. За 

фізіологічні значення частоти дефекації приймали 4 рази/добу [93]. 

Динаміку обводу живота (см) визначалась різницею обводу живота на 

початку і наприкінці спостереження. Вимірювання проводили на рівні пупочного 

кільця в спокої в положенні на спині в фазі видиху [184]. За замовчанням 

позитивною клінічною динамікою вважали зменшення його обсягу. 
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ВЧТ вимірювали за такою методикою [42, 109]: в положенні на спині 

проводили катетеризацію сечового міхура стерильним сечовим катетером і 

спорожнювали сечовий міхур; після цього через катетер вводили в порожнину 

сечового міхура стерильний 0,9% розчин хлориду натрію з розрахунку 1 мл/кг 

маси тіла пацієнта; величину ВЧТ реєстрували градуйованим скляним капіляром, 

який підʼєднували до катетеру, беручи за нульову відмітку верхній край 

лобкового симфізу; реєстрацію проводили в спокої, на видиху; по закінчені 

процедури міхур повторно спорожнювали. Величини ВЧТ, отримані в см вод.ст. 

переводили у мм рт.ст. множенням на коефіцієнт 0,73.  

Відповідно до рекомендацій Всесвітньої асоціації з визначення 

компартмент-синдрому з поправками для дитячого віку [33, 218] за фізіологічні 

значення ВЧТ приймали 7 мм рт.ст. Ступінь ІАГ визначали за такими критеріями: 

- І ст. – 10-12 мм рт.ст.; 

- ІІ ст. – 13-15 мм рт.ст.; 

- ІІІ ст. – 16-18 мм рт.ст.; 

- ІV ст. – більше 18 мм рт.ст. 

Середній артеріальний тиск визначали одночасно з ВЧТ неінвазивним 

методом за допомогою монітору з неонатальною манжетою Colin BP-10. За 

фізіологічні значення показника, який досліджувався приймали показники, які 

дорівнювали гестаційному віку конкретного пацієнта [55]. 

АПТ вираховували як різницю між середнім артеріальним тиском і ВЧТ 

[175]. 

Діагностику СГІН встановлювали екстраполяцією на контингент 

новонароджених діагностичних принципів для даного синдрому, розроблені 

WGAP ESICM) [225]: 

- СГІН I ст. (РР дисфункції та порушення роботи ШКТ) – характеризується 

частковим порушенням функцій ШКТ, які проявляються як минущі 

гастроінтестинальні симптоми, пов'язані з відомою причиною; 

- СГІН ІІ ст. (шлунково-кишкова дисфункція) – характеризується 

неналежною функцією травлення та всмоктування в ШКТ для задоволення 
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потреб організму в нутрієнтах без зміни загального стану пацієнта 

внаслідок таких порушень; 

- СІГН ІII ст. (шлунково-кишкова недостатність) – характеризується 

втратою функції ШКТ без можливості самостійного їх відновлення і 

покращення загального стану пацієнта; 

- СГІН IV ст. (шлунково-кишкова недостатність із суттєвим впливом на 

функцію віддалених органів) – характеризується прогресуванням 

шлунково-кишкової недостатності до прямої та негайної небезпеки для 

життя, із формуванням СПОН та шоку. 

Тяжкість стану визначали за шкалою NTISS [104]. 

Для оцінки ефективності оптимізованої тактики ІТ реєстрували показники, 

які були заявлені як кінцеві точки дослідження (див. підрозділ 2.1.) 

 

2.3 Методи лабораторних, інструментальних, морфологічних 

досліджень.  

 

Аналіз лабораторних, інструментальних, морфологічних досліджень 

проводився на базі комунальних підприємств «Полтавська обласна дитяча 

клінічна лікарня Полтавської обласної ради», «Дитяча міська клінічна лікарня 

Полтавської міської ради», перинатальний центр «Полтавська обласна клінічна 

лікарня ім. М.В. Скліфосовського Полтавської обласної ради», товариства з 

обмеженою відповідальністю «Фірма «Б.А.Т.» (м. Харків), кафедри 

патоморфології з секційним курсом УМСА в межах рутинної практики та 

правових документів про наукове і практичне співробітництво між цими 

організаціями. 

Лабораторні дослідження включали аналіз в плазмі крові вмісту МК, ПВК, 

ІЛ-1, 6, 10, I-FABP, активності СДГ, експресії СD4, СD8 з розрахунком ІРІ, СD95; 

аналіз калу на вміст ББ, ЛБ із розрахунком їх співвідношення. 

Результати лабораторних досліджень МК, ПВК, активності СДГ в плазмі 

крові, СD4, СD8, CD95, що зареєстровані в проаналізованій архівній 
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документації, були визначені спектроколориметричним методом: МК - методом 

Баркера-Суммерсона, ПВК - методом Умбрайта активність СДГ - тестом Севела-

Товарека, СD – методом проточної цитофлюорометрії [8, 14, 19, 31, 38].На основі 

отриманих результатів розраховували співвідношення МК/ПВК та СD4/СD8, 

відомий як ІРІ [4]. 

Вміст в плазмі крові ІЛ-1, 6, 10 та I-FABP визначали імуноферментним 

методом з використанням наборів акціонерного товариства   «Вектор-Бест» 

(Росія) і  Hycult Biotech (Сполучені Штати Америки) відповідно, згідно із 

інструкціями виробників. Також до аналізу результатів вмісту плазмі крові ІЛ-1 

були включені результати вище наведеного архівного матеріалу, виконаних за 

аналогічною методикою. На основі отриманих результатів розраховували 

співвідношення між наведеними ІЛ. 

Інструментальне дослідження включало ФЕГ за допомогою реєструючого 

пристрою для транскутанної діагностики порушень моторної функції кишечнику 

у новонароджених авторської конструкції, що включає комбінацію гарнітури, 

звукознімального та звукозаписуючого пристроїв і відрізняється тим, що в якості 

звукознімального пристрою використовується неонатальний стетоскоп 

лійкоподібної форми із гнучкою звукопровідною трубкою [61]. Під час кожного 

візиту проводилась аудіофіксація шумів кишечника впродовж 1хв. за 10 хвилин 

до ентерального навантаження та через 10 хвилин після нього. Ентеральним 

навантаженням вважали введення в шлунок грудного молока, харчової чи 

глюкозо-електролітної сумішей в об’ємі не менше 5 мл. 

Мікробіологічне дослідження проводилось класичним бактеріологічним 

методом кількісного дослідження мікробіоти кишечника з видовою 

ідентифікацією патогенних та умовно-патогенних, мікроорганізмів [8]. 

Морфологічне дослідження включало аналіз архівного гістологічного 

матеріалу стінки тонкої кишки 7 новонароджених із СГІН, померлих на етапі ІТ, 

результати якого були запротокольовані по кожному випадку. Архівний 

патологоанатомічний матеріал консервований у парафіні після фіксації у 10% 

розчині формаліну, видалення його надлишків і зневоднення піддавали мікротомії 
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з подальшим фарбуванням гематоксилін-еозіном. Проводили констатацію 

морфологічних змін в тканинах, які досліджувались [28]. Для візуалізації 

препаратів використовували прямий світловий мікроскоп Olympus С 3040-ADU 

(Olympus, Японія). 

 

2.4 Методи статистичних досліджень. 

 

Кількість оціночних параметрів, включених до статистичного опрацювання 

на різних етапах дослідження, наведена в Додатку В. Кількість досліджень при 

проведенні етапу ретроспективного аналізу не залежала від дослідників, тому 

пацієнти групи дослідження не мали 100% охоплення за всіма оціночними 

параметрами, що є особливістю когортних, особливо – ретроспективних 

досліджень 60. 

Статистична обробка результатів проводилась з використанням пакету 

комп’ютерних програм Microsoft Office Excel та Statistica 6,0. (Trial version). Вибір 

методів статистичної обробки і представлення її результатів грунтувався на  

рекомендаціях щодо ведення, звітування, редагування та публікації наукових 

робіт у медичних журналах Міжнародного комітету редакторів медичних 

журналів (International Committee of Medical Journal Editors) в редакції 2019 року 

та сучасних поглядах щодо представлення статистичного матеріалу в медико-

біологічних дослідженнях [9, 43, 44, 45, 54, 148]. 

Використовували описові і аналітичні методи непараметричної статистики, 

вільної від розподілу. При визначенні значимої різниці між групами, мінімальним 

рівнем безпомилкового прогнозу вважали значення «0,95» і, відповідно, рівнем 

імовірності помилки (p) значення «≥0,05». Для коректного наведення значень 

різної розмірності чи шкальної оцінки вводили критерій стандартизованої оцінки 

(z). 
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При описанні абсолютних величин використовували кількість випадків (n), 

об'єм вибірки (N), медіану (Ме) з квартильним розмахом (50L; 50U), відносних – 

відсотки % з відношенням кількості випадків відносно вибірки (n/N).  

Перевірка нульової гіпотези здійснювали обчисленням: 

- для порівняння групової ознаки із заданим контрольним значенням – 

одновибірковим критерієм знаків (G) із представленням результатів у 

вигляді «G; z; р»; 

- для  порівняння групової ознаки із її динамічними змінами – 

двовибірковим критерієм знаків із представленням результатів у вигляді 

«G; z; р»; 

- для кількісних значень в двох групах, які досліджувались - критерію 

Манна-Уітні (U) із представленням результатів у вигляді «U; z; р»; 

- для якісних значень в двох групах, які досліджувались - критерію 

відповідності Пірсона (2) із представленням результатів у вигляді «2; 

р». 

Для представлення взаємних зв'язків між явищами в групі дослідження 

використовували коефіцієнт рангової кореляції Спірмена (R) із представленням 

результатів у вигляді «R; р»; при екстраполяції результатів дослідження в 

популяції для оцінки медико-соціальної ефективності оптимізованої тактики ІТ – 

відношення шансів (OR) з  95% довірчим інтервалом (95%CІ).  

При наведені числових значень проводили округлення дійсних чисел до 

третього регістру за винятком значення р, яке представляли до четвертого 

регістру включно. В разі наявності в останньому числовому регістрі нульового 

значення, його ігнорували при запису. При представленні відносних значень у %, 

проводили їх округлення до цілих чисел. 

Висновки до розділу 2. 

1. Організація дослідження в групі новонароджених із СГІН, які 

потребують ІТ, виконана на основі попередньо розробленої структури, 

дизайну, представляло собою комбіноване обсерваційне дослідження і 



68 

 

передбачало два етапи: І етап -  визначення клінічних проявів, 

патогенетичних ланок і системних наслідків формування цього синдрому 

(обсерваційне аналітичного дослідження «випадок-контроль») та 

характеристикою морфологічних змін кишкової стінки (обсерваційне 

описове дослідження); ІІ етап - обґрунтування оптимізації  тактики ІТ 

СГІН та оцінка її ефективності (обсерваційне аналітичного 

двоспрямоване когортне дослідження);  

2. Безпосереднє виконання дослідження ґрунтувалось  на отриманих 

результатах клініко-параклінічних обстежень новонароджених із СГІН, 

які потребують ІТ, що відображали стан різних рівнів біологічної 

організації:  біохімічний, клітинний, тканинний, органний, системний, 

організменний, популяційний; 

3. Для коректної організації дослідження були розробленні критерії 

включення та виключення пацієнтів; 

4. Вибір і представлення результатів статистичної обробки даних 

ґрунтувався на сучасних науково-практичних рекомендаціях і включав 

описові і аналітичні методи непараметричної статистики, вільної від 

розподілу.  

Матеріали даного розділу оприлюднені в таких наукових працях Додаток 

А: 1-7, 9, 20, 21. 
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РОЗДІЛ 3 

КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ПАЦІЄНТІВ ГРУПИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

3.1. Аналіз відповідності групи дослідження його критеріям 

 

В дисертаційному досліджені було проаналізовано 146 клінічних випадків 

пацієнтів, які перебували в ВІТ.  

Середні значення постнатального віку пацієнтів групи дослідження 

складали 1 (1; 4) доба. 100% (146/146) пацієнтів відповідали критерію включення 

за віком до 28 діб.  

Також 100% (146/146) пацієнтів, які ввійшли в групу дослідження на етапі 

скринінгу були стратифіковані за критерієм включення по наявності СГІН. 

Розподіл пацієнтів групи дослідження за ступенем СГІН на початку дослідження 

наведені на рис. 3.1. 

 

Рис 3.1. Розподіл пацієнтів групи дослідження за ступенем СГІН на початку 

дослідження. 
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Як демонструють дані рис. 3.1., в групі дослідження перше за частотою 

реєстрації місце займав СГІН ІІ ст., друге місце – І ст., третє – ІІІ ст., четверте – ІV 

ст. При співставленні класифікації СГІН за WGAP ESICM із визначенням цього 

синдрому за ESPEN, в процесі роботи виникла доцільність проаналізувати перебіг 

цього синдрому, розподіливши пацієнтів групи дослідження на таких, що мали РР 

СГІН (що відповідало СГІН І ст. за WGAP ESICM) та КЗ СГІН (що відповідало 

СГІН ІІ-ІV ст. за WGAP ESICM). На початку спостереження РР СГІН був 

виявлений у 41% (60/146) новонароджених, а КЗ СГІН – у 59% (86/146) 

новонароджених групи дослідження.  

Таким чином, 100% (146/146) пацієнтів групи дослідження мали СГІН, що 

було визначено, як один із критеріїв включення.  

Розподіл пацієнтів за нозологічними формами представлений на рис. 3.2. 

 

Рис.3.2. Розподіл пацієнтів групи дослідження за нозологічними формами 

 

Як демонструють дані рис. 3.2, пацієнтів з вродженими аномаліями 

розвитку, які потребували хірургічної корекції було значно менше, ніж пацієнтів 

соматичного профілю, частка яких разом становила 87% (127/146) осіб, але 

13%

(19/146)

33%

(48/146)

54%

(79/146)
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71 

 

кількість випадків була достатньої для організації статистичного аналізу залежно 

від виду нозології.  

 Оцінка тяжкості стану за шкалою NTISS на початку дослідження 

продемонструвала середнє значення  в 19 (16; 22) бали. За цією шкалою оцінка 

нижче 10 балів демонструє низький рівень ризику смерті, відповідно при оцінці 

від 10 балів його імовірність зростає,  що свідчить про тяжкість стану пацієнта 

[17]. В групі дослідження лише 3% (4/146) пацієнтів на початку дослідження мали 

оцінку за шкалою NTISS нижче 10 балів, але вони потребували штучного 

протезування окремих функцій життєзабезпечення, як, наприклад, пролонгованої 

штучної вентиляції легень. Таким чином, пацієнти групи дослідження відповідали 

критерію включення щодо потреби в ІТ. 

Гемодинамічні порушення, обумовлені вродженими вадами розвитку 

серцево-судинної системи могли відобразитись на результатах оцінки 

гастроінтестинальної перфузії і ВЧТ. Всім новонародженим, які увійшли до групи 

дослідження, рутинно проводилась оцінка гемодинамічних показників з 

використанням ехокардіоскопії, в т.ч., за потребою - в динаміці і з консультацією 

дитячого кардіолога, що в 100% (146/146) випадків дозволило уникнути критерію 

виключення щодо наявності гемодинамічно значимих вад серцево-судинної 

системи.  

Зважаючи на вікові особливості пацієнтів групи дослідження, анамнестично 

встановити факти індивідуальної непереносимості препаратів, які 

застосовувались в дослідженні не було можливим. Протягом дослідження проявів 

такої індивідуальної непереносимості встановлено не було. Зважаючи на таке 

протипоказання, як «Черепно-мозкова травма», яке зазначене в офіційній 

інструкції препарату, який містить меглюміну натрію сукцинату, як аналог цього 

діагнозу у новонароджених розглядалась нозологічна форма МКХ-Х «Набряк 

мозку при пологовій травмі» (Р.11.0). Новонароджені з такою патологією до 

дослідження не включались. 

Протипоказанням до призначення цього ж препарату відповідно до 

офіційної інструкції була наявність виражених порушень функцій нирок. Для їх 



72 

 

верифікації використовували рекомендації з діагностики гострого пошкодження 

нирок у новонароджених [237]. Пацієнти з такими симптомами до дослідження не 

включались.  

Протягом дослідження не було зафіксовано будь-яких умов або обставини, 

які могли б поставити під загрозу безпеку суб’єкта або якість даних дослідження. 

В жодному випадку бажання законних представників пацієнта припинити його 

участь на будь-якому етапі дослідження виражено ними не було. 

Таким чином, всі пацієнти групи дослідження відповідали критеріям 

включення і не мали критеріїв виключення.  

 

3.2 Клініко-епідеміологічна характеристика групи дослідження 

 

Середнє значення порядку вагітності, від якої народились пацієнти групи 

дослідження, складало 2 (1; 3). Розподіл пацієнтів за порядковим номером 

останньої вагітності їх матері наведена на рис. 3.3. 

 

Рис 3.3. Розподіл пацієнтів групи дослідження за порядковим номером 

останньої вагітності їх матері. 

39%

(56/146)

28%

(41/146)

12%

(17/146)

8%

(12/146)

6%

(9/146)

3%

(5/146)

1%

(2/146)

1%

(1/146)

1%

(1/146)
1%

(2/146)

вагітність

1-а 2-а 3-а 4-а 5-а 6-а 7-а 8-а 9-а дані відсутні



73 

 

Як демонструють дані рис. 3.3., пацієнти групи досліджень народжувались 

переважно від першої і другої вагітностей; випадки чисельних вагітностей були 

поодинокі. У двох випадках порядковий номер останньої вагітності встановити не 

вдалось. 

 Середнє значення даних пологів в групі дослідження, складало 2 (1; 2). 

Розподіл пацієнтів за порядковим номером даних пологів наведене на рис. 3.4. 

 

Рис 3.4. Розподіл пацієнтів групи дослідження за порядковим номером 

даних пологів. 

 

Як демонструють дані рис. 3.4, пацієнти групи досліджень народжувались 

переважно від перших і других пологів. В двох випадках порядковий номер даних 

пологів встановити не вдалось. 

В групі дослідження середнє значення терміну гестації склало 37 (33; 40) 

тижнів. Розподіл пацієнтів групи дослідження за терміном гестації наведено на 

рис. 3.5. 
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Рис. 3.5.Розподіл пацієнтів групи дослідження за терміном гестації. 

 

Дані рис. 3.5. демонструють переважання в групі дослідження 

новонароджених, які народились від термінових пологів, хоча також значними є 

частки  дітей, які народились із І та ІІІ ст. передчасного народження. Найбільш 

низькою є частка дітей із IІ ст.  передчасного народження. 

Природно з цим пов’язаний розподіл дітей за масою тіла при народженні 

(рис. 3.6). 

 

Рис. 3.6. Розподіл пацієнтів групи дослідження за масою тіла при 

народженні. 
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Як демонструють дані рис. 3.6, в групі дослідження переважали діти з 

фізіологічною масою тіла при народжені. Значною була частка дітей із низькою, а 

ще менше – із дуже низькою масою тіла. В групі відмічений поодинокий випадок 

народження дитини з екстремально низькою масою тіла. Середній показник маси 

тіла при народжені с в групі дослідження становив 2700 (1970; 3400) гр.  

Оцінка новонароджених групи дослідження за шкалою Апгар на 1-й та 5-й 

хвилинах життя наведена в табл. 3.1. 

Таблиця 3.1 

Оцінка новонароджених групи дослідження за шкалою Апгар  

на 1-й та 5-й хвилинах життя 

Оцінка за 

шкалою 

Апгар 

Бали,  

Ме  

(50L; 50U) 

Відсутня асфіксія 

(від 7 балів), % 

(n/N) 

Помірна асфіксія 

(4-7 балів), % 

(n/N) 

Тяжка асфіксія 

(менше 4 балів),  

% (n/N) 

На 1-й хвилині 

життя 

6 

(4; 7) 

47 

(69/146) 

35 

(51/146) 

18 

(26/146) 

На 5-й хвилині 

життя 

7 

(6; 8) 

54 

(92/146) 

30 

(45/146) 

6 

(9/146) 

 

Дані табл. 3.1. демонструють, що в групі дослідження переважали діти, які 

народилися без асфіксії при народженні, чи з її помірною вираженістю. Однак, 

вважається, що оцінка за шкалою Апгар відображає не скільки вираженість 

асфіксії при народженні, скільки потребу в реанімаційних заходах в пологовій 

залі та їх ефективність [76]. Зважаючи на це, дані табл. 3.1. можна трактувати як 

такі, що свідчать про необхідність проведення реанімаційних заходів у пацієнтів 

групи дослідження в пологовій залі, а відтак, є додатковим свідченням тяжкості їх 

стану і потреби в подальшій ІТ. 
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3.3 Характеристика організації інтенсивної терапії в групі дослідження 

 

Обʼєм і характер ІТ визначався тяжкістю стану хворого і параметрами, які 

відображали рівень збереженості його вітальних функцій, що динамічно 

змінювались. Стратегія ІТ базувалась на діючих протоколах МОЗ України 34, 35, 

36. 

Пацієнтам із СП (наслідками асфіксії при народженні та перинатальним 

інфікуванням) призначали емпіричну антибактеріальну терапію відразу від 

народження, не чекаючи отримання результатів додаткових клініко-лабораторних 

обстежень. Після виділення збудника і визначення його чутливості до 

антибіотиків, подальше лікування ґрунтувалося на результатах цих досліджень. 

Необхідність в проведенні інфузійної терапії визначалася загальним станом 

дитини та перебігом захворювання. Необхідний об’єм, склад розчинів для інфузії 

та швидкість їх введення призначалися відповідно до стану дитини, водно-

сольового стану, її віку та обсягу ентерального харчування. Рішення про початок 

ентерального харчування приймали в залежності від динаміки клінічного стану 

дитини. У разі неможливості ентерального харчування, забезпечували відповідне 

парентеральне. У разі наявності клінічних ознак дихальних розладів, 

призначалася дихальна підтримка згідно «Клінічного протоколу надання 

допомоги новонародженій дитині з дихальними розладами» 35. 

Пацієнтам хірургічного профілю об’єм інфузійної терапії визначався 

загальним станом дитини та перебігом захворювання. Необхідний об’єм, склад 

розчинів для інфузії та швидкість їх введення призначалися відповідно до стану 

дитини, водно-сольового стану, її віку та обсягу ентерального харчування. 

Рішення про початок ентерального харчування приймалось в залежності від 

динаміки клінічного стану дитини. У разі неможливості ентерального харчування, 

забезпечувалось відповідне парентеральне. У ранньому післяопераційному 

періоді проводилась примусова штучна вентиляція легень, синхронізація з 
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апаратом забезпечувалась медикаментозною седацією. У подальшому поступово 

проводилось відлучення від апарату відповідно діючим медико-технологічним 

документам 35. Антибактеріальна терапія призначалась емпірично, а в 

подальшому з орієнтацією на виділену бактеріологічну флору та визначену 

чутливість до антибіотиків. З метою зменшення явищ післяопераційної кровотечі 

застосовувалась гемостатична терапія. 

Симптоматична терапія проводилась пацієнтам усіх груп залежно від 

необхідності. 

Виходячи з можливих впливів організації ІТ на результати дослідження,  

був проведений аналіз об’єму і характеру основних складових ІТ в групі 

дослідження, в т.ч. – залежно від клінічної значимості СГІН, провідної патології і 

характеру ІТ (табл. 3.2). 

Обʼєм і характер основних складових ІТ пацієнтів групи дослідження, 

наведений в табл. 3.2, опосередковано підтверджує тяжкість стану 

новонароджених групи досліджень і  свідчать про відсутність суттєвих 

розбіжностей при організації ІТ в основній групі і групі дослідження.  Проте, слід 

відмітити статистично значиму різницю в частоті використання симпатоміметиків 

і  плазмотрансфузій. Використання цих методів ІТ було вищим у пацієнтів з КЗ 

СГІН і з ХП, що природно пояснюється наявністю у пацієнтів із ХП СГІН 

переважно ІІІ-ІV класу СГІН, що, з одного боку, вимагало включення цих же 

пацієнтів до групи КЗ СГІН, а з іншого,  випереджало дані щодо участі СГІН у 

формуванні тяжкості стану пацієнтів, наведені в результатах досліджень, які 

наведені далі.   



Таблиця 3.2 

Об’єм і характер основних складових ІТ в групі дослідження 

Параметр  Характеристика групи дослідження, % (n/N) 

в цілому залежно від клінічної 

значимості СГІН 

залежно від основної 

патологій 

залежно від тактики ІТ  

РР СГІН КЗ СГІН χ2;  

p 

СП ХП χ2;  

p 

основна 

група 

група 

порівня

ння 

χ2;  

p 

Киснево-респіраторна 

підтримка  

84 

(122/146) 

13 

(50/60) 

84 

(72/86) 

0; 

0,95 

82 

(104/127) 

94 

(18/19) 

1,9; 

0,159 

82 

(68/82) 

84 

(54/64) 

0,05;  

0,815 

Киснева маска 23 

(33/146) 

22 

(13/60) 

23 

(20/86) 

0,05; 

0,821 

22 

(29/127) 

21 

(4/19) 

0,03; 

0,863 

22 

(9/82) 

42 

(10/64) 

0,05; 

0,843 

Спонтанне дихання з 

постійним позитивним тиском 

в дихальних шляхах 

18 

(26/146) 

15 

(9/60) 

20 

(17/86) 

0,06; 

0,8 

18 

(23/127) 

16 

(3/19) 

0,06; 

0,805 

13 

(11/82) 

10 

(15/64) 

0,37; 

0,055 

Штучна вентиляція легень 43 

(63/146) 

47 

(28/60) 

41 

(35/86) 

0,51; 

0,474 

40 

(51/127) 

63 

(12/19) 

3,56; 

0,059 

48 

(39/82) 

38 

(24/64) 

0,48; 

0,223 

Препарати з 

симпатоміметичним і 

вазопресорним ефектами 

38 

(55/146) 

15 

(9/60) 

53 

(46/86) 

22,3; 

0,001 

28 

(36/127) 

84 

(16/19) 

22,5; 

0,001 

35 

(29/82) 

41 

(26/64) 

0,42; 

0,515 
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Глюкокортикостероїди 10 

(14/146) 

10 

(6/60) 

9 

(8/86) 

0,02; 

0,888 

9 

(12/127) 

10 

(2/19) 

0,02; 

0,882 

11 

(9/82) 

8 

(5/64) 

0,41; 

0,52 

Колоїдні плазмозамінники 0 

(0/146) 

0 

(0/60) 

0 

(0/86) 

- 0 

(0/127) 

0 

(0/19) 

- 0 

(0/82) 

0 

(0/64) 

- 

 

Плазмотрансфузія 12 

(18/146) 

3 

(2/60) 

75 

(16/86) 

7,63; 

0,006 

3 

(4/127) 

74 

(14/19) 

76; 

0,01 

12 

(10/82) 

13 

(8/64) 

0; 

0,956 

Гемотрансфузія 3 

(4/146) 

0 

(0/60) 

5 

(4/86) 

2,87; 

0,09 

2 

(3/127) 

5 

(1/19) 

0,52; 

0,47 

2 

(2/82) 

3 

(2/64) 

0,06; 

0,801 

Антибактеріальні препарати 100 

(146/146) 

100 

(60/60) 

0 

(0/86) 

- 0 

(0/127) 

0 

(0/19) 

- 100 

(82/82) 

100 

(64/64) 

- 

 

Фунгіцидні препарати 60 

(88/146) 

73 

(34/60) 

51 

(54/86) 

0,55; 

0,457 

60 

(76/127) 

62 

(12/19) 

0,08; 

0,783 

53 

(52/82) 

56 

(36/64) 

0,77; 

0,38 

Седативні препарати 24 

(35/146) 

20 

(12/60) 

27 

(23/86) 

0,84; 

0,348 

23 

(29/127) 

32 

(6/13) 

0,69; 

0,405 

23 

(19/82) 

25 

(16/64) 

0,07; 

0,797 

Встановлення шлункового 

зонду 

55 

(80/146) 

57 

(34/60) 

54 

(46/86) 

0,14; 

0,704 

52 

(66/127) 

73 

(14/19) 

3,15; 

0,076 

51 

(42/82) 

59 

(38/64) 

0,97; 

0,326 



Таким чином, за клініко-епідеміологічними характеристиками пацієнти 

відповідали критеріям дослідження, за нозологічними формами і характером ІТ 

уявляли собою діагностично-споріднену групу, за тяжкістю стану являли собою 

пацієнтів, які потребують ІТ, були представлені в кількості, достатній для 

коректного проведення статистичної обробки результатів дослідження. 

1. Аналіз відповідності групи дослідження його критеріям довів, що 

100% пацієнтів відповідали критеріям включення і не мали 

критеріїв виключення;  

2. Клініко-епідеміологічна характеристика групи дослідження 

свідчила, що пацієнти за нозологічними формами і характером ІТ 

складали діагностично-споріднену групу, за тяжкістю стану являли 

собою пацієнтів, які потребують організації ІТ, були представлені в 

кількості, достатній для коректного проведення статистичної 

обробки результатів дослідження; 

3. Об’єм і характер основних складових ІТ обстежених 

новонароджених, свідчив про тяжкість стану пацієнтів і не мав 

значимої різниці при порівнянні груп досліджень, за винятком 

частоти використання симпатоміметиків і плазмотрансфузій в 

групах КЗ СГІН і ХП, що пояснюється тяжкістю їх стану, 

обумовленою, в т.ч. – і виразністю СГІН.  

Матеріали даного розділу оприлюднені в таких наукових працях Додаток 

А: 1-7, 9, 20, 21. 
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РОЗДІЛ 4 

ХАРАКТЕРИСТИКА КЛІНІЧНИХ ПАТЕРНІВ, 

ФОНОЕНТЕРОГРАФІЧНИХ ПОКАЗНИКІВ МОТОРНОЇ ФУНКЦІЇ 

ШЛУНКОВО-КИШКОВОГО ТРАКТУ, МІКРОБІОЦЕНОЗУ КИШЕЧНИКА 

ПРИ СИНДРОМІ ГАСТРОІНТЕСТИНАЛЬНОЇ НЕДОСТАТНОСТІ У 

НОВОНАРОДЖЕНИХ  

 

Висловлено припущення, що у новонароджених із СГІН, які потребували 

ІТ, наявні патогенетично зумовлені клінічні гастроінтестинальні прояви, зміни 

фоноентерографічних показників та складу мікробної флори кишечника. При 

цьому припускалась їх взаємопов’язаність, зв’язок із іншими 

гастроінтестинальними, системними проявами, клінічною виразністю СГІН, 

провідною патологією. При аналізі результатів дослідження, залежно від клінічної 

значимості СГІН, проводився аналіз його клінічного класу та використовувався 

розподіл новонароджених групи дослідження на пацієнтів з РР СГІН, що 

відповідало І клінічному класу СГІН за шкалою ESICM та  пацієнтів з КЗ СГІН, 

що відповідало ІІ-IV клінічним класам СГІН за шкалою ESICM [225]. Також, 

аналізувались особливості формування СГІН залежно від провідної патології, а 

саме, між пацієнтами з СП та ХП. Такий принцип зберігався і в аналогічних 

підрозділах даної роботи при дослідженні інших характеристик. 

 

4.1. Характеристика клінічних патернів синдрому гастроінтестинальної 

недостатності у новонароджених. 

 

4.1.1. Загальна характеристика клінічних патернів синдрому 

гастроінтестинальної недостатності у новонароджених в групі дослідження. 

На початку дослідження у новонароджених із СГІН ЗШЄ була зафіксована у 23% 

(18/80) і жодного разу не перевищувала 50% об’єму від попереднього введення.  

Частота випорожнень лише у 9% (7/80) була в фізіологічних межах. В 3% 

(2/80) частота дефекацій була вищою, а в 89% (71/80) – нижчою за межі норми. 



82 

 

Середня частота дефекацій на початку спостереження становила 1 (0; 2,5), що 

було значимо нижче за фізіологічні значення (G=90,9; z=7,07; р<0,001).  

Контрольне та емпіричне середні значення ВЧТ, компонентом якого є в т.ч. 

– об’єм кишечника, представлені на рис. 4.1.  

 

Рис. 4.1. Середні значення ВЧТ (контрольне та емпіричне), АПТ 

(розраховане та емпіричне) у новонароджених групи дослідження.  

 

Як демонструє рис. 4.1, в групі дослідження рівень ВЧТ складав 14,8 (13,5; 

16,9) мм рт.ст., що було вищим за контрольні показники (G=2,78; z=5,5; p<0,001). 

При цьому ВЧТ був підвищений в 97% випадків (35/36). АПТ за розрахованим 

показником, який складав 30,5 (26,5; 33) мм рт.ст. (при середньому артеріальному 

тиску 46 (43; 52) мм.рт.ст) та емпіричним показником, який складав 30 (26,4; 39,7) 

в групі дослідження статистично не відрізнявся (G=38,9; z=1,16; p=0,243).  

Аналіз ВЧТ дозволив встановити частоту реєстрації різних ступенів ІАГ в 

групі дослідження (рис. 4.2). Як демонструє ця діаграма, ІАГ серед 

новонароджених групи дослідження спостерігалась в 92% випадків (33/36). При 

цьому не було констатовано жодного випадку ІАГ I ст. Провідну позицію в 

структурі ІАГ у новонароджених із СГІН займала ІАГ II ст.  
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Рис. 4.2. Частота реєстрації різних ступенів ІАГ у новонароджених групи 

дослідження.  

 

4.1.2. Характеристика клінічних патернів синдрому 

гастроінтестинальної недостатності у новонароджених залежно від його 

клінічної значимості. У новонароджених із РР СГІН жодного разу не 

спостерігалась ЗШЄ, в той час як у новонароджених із КЗ СГІН  ЗШЄ була наявна 

у 25% (18/72) (2=0,58; р=0,447) і жодного разу не перевищувала 50% об’єму від 

попереднього введення. 

Описові характеристики частоти випорожнень залежно від клінічної 

значимості СГІН наведені на рис. 4.3. 

 

Рис. 4.3. Описові характеристики частоти випорожнень в групі дослідження 

залежно від клінічної значимості СГІН.  
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Як демонструють дані рис. 4.3, при КЗ СГІН частота випорожнень була 

значимо меншою відносно РР СГІН (U=81,5; z=3,3; p0,001).  

Відносні показники відхилень кількості дефекацій в групі дослідження від 

фізіологічних меж залежно від клінічної значимості СГІН наведені в табл. 4.1. 

Таблиця 4.1 

Відносні показники відхилень кількості дефекацій в групі дослідження 

від фізіологічних меж залежно від клінічної значимості СГІН, % (n/N) 

Частота дефекацій  

відносно фізіологічних значень 

РР СГІН 

 

КЗ СГІН 2; р 

Нижча 25 (2/8) 96 (69/72) 36,2; 0,001 

Тотожна 75 (6/8) 1 (1/72) 48,9; 0,001 

Вища 0 (0/8) 3 (2/72) 0,23; 0,001 

 

Дані табл. 4.1 свідчать про статистично значиме зниження частоти 

випорожнень в КЗ СГІН пацієнтів.  

Описові характеристики значень ВЧТ та АПТ в групі дослідження залежно 

від клінічної значимості СГІН наведені на рис. 4.4. 

 

Рис. 4.4. Описові характеристики значень ВЧТ та АПТ в групі дослідження 

залежно від клінічної значимості СГІН.  
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Як демонструють дані рис. 4.4,  при РР СГІН, відносно КЗ СГІН значення 

ВЧТ були вищими, а АПТ – нижчими. При цьому показники ВЧТ статистично 

різнились залежно від клінічної значимості СГІН (U=2; z=-2,18; p=0,03), але 

показники АПТ такої різниці не мали (U=29; z=0,31; p=0,756). При РР СГІН 

відносно контрольних значень статистично значимої різниці в показниках ВЧТ і 

АПТ виявлено не було (G=0; z=0,71; р=0,48 та G=50; z=-0,71; р=0,48). При КЗ 

СГІН встановлене статистично значиме підвищення ВЧТ відносно контрольних 

значень, але значимої різниці за показником АПТ встановлено не було (G=2,94; 

z=5,32; р0,001 та G=38,2; z=1,12; р=0,23).  

За показником ВЧТ була визначена частота реєстрації різних ступенів ІАГ 

(табл. 4.2). Як демонструють її дані, відсутність ІАГ була характерна для 

пацієнтів із РР СГІН. 

Таблиця 4.2 

Частота реєстрації різних ступенів ІАГ у новонароджених групи дослідження 

залежно від клінічної значимості СГІН, % (n/N) 

Ступінь ІАГ РР СГІН КЗ СГІН 

0 100 (2/2) 3 (1/34) 

І 0 (0/2) 0 (0/34) 

ІІ 0 (0/2) 50 (17/34) 

ІІІ 0 (0/2) 29 (10/34) 

IV 0 (0/2) 18 (6/34) 

 

4.1.3. Характеристика клінічних патернів синдрому 

гастроінтестинальної недостатності у новонароджених залежно від характеру 

провідної патології. У новонароджених із соматичною патологією в 15% (9/60) 

спостерігалась ЗШЄ, в той час як у новонароджених із ХП ЗШЄ була наявна у 

40% (8/20) (2=5,6; р=0,018).  
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Описові характеристики частоти випорожнень залежно від клінічної 

значимості СГІН наведені на рис. 4.5. 

 

Рис. 4.5. Описові характеристики частоти випорожнень в групі дослідження 

залежно від характеру основної патології СГІН.  

 

Як демонструють дані рис. 4.5, при ХП частота випорожнень була значимо 

меншою відносно СП (U=349; z=2,6; p=0,009).  

Відносні показники відхилень кількості дефекацій в групі дослідження від 

фізіологічних меж залежно від клінічної значимості СГІН наведені в табл. 4.3. Її 

дані свідчать про відсутність статистично значимого зниження частоти 

випорожнень залежно від характеру основної патології.  

Таблиця 4.3 

Відносні показники відхилень кількості дефекацій в групі дослідження 

від фізіологічних меж залежно від клінічної значимості СГІН, % (n/N) 

Частота дефекацій  

відносно фізіологічних значень 

СП ХП 2; р 

Нижча 86 (51/60) 90 (18/20) 0,35; 0,574 

Тотожна 3 (2/60) 0 (0/20) 0,687; 0,408 

Вища 13 (8/60) 10 (2/20) 0,15; 0,696 

 

Описові характеристики значень ВЧТ та АПТ в групі дослідження залежно 

від клінічної значимості СГІН наведені на рис. 4.6. 
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Рис. 4.6. Описові характеристики значень ВЧТ та АПТ в групі дослідження 

залежно від клінічної значимості СГІН.  

 

Як демонструють дані рис. 4.6,  суттєвої різниці між показниками ВЧТ і 

АПТ залежно від характеру патології отримано не було  (U=103,5; z=0,72; p=0,06 

та U=138,5; z=0,71; p=0,476 відповідно).  

За показником ВЧТ була визначена частота реєстрації різних ступенів ІАГ 

(табл. 4.4). 

Таблиця 4.4 

Частота реєстрації різних ступенів ІАГ у новонароджених групи дослідження 

залежно від клінічної значимості СГІН, % (n/N) 

Ступінь ІАГ СП ХП 2; р 

0 12 (2/17) 16 (3/19) 0.12; 0,727 

І 

 
0 (0/17) 0 (0/19) - 

ІІ 76 (13/17) 21 (4/19) 11,1; 0,001 

ІІІ 18 (3/17) 37 (7/19) 1,65; 0,2 

IV 0 (0/17) 32 (6/19) 6,44; 0,011 
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Як демонструють дані табл. 4.4, для новонароджених із ХП більш 

характерною є ІАГ ІV ст. 

Кореляційні зв’язки підтверджували вище наведені тенденції і 

демонстрували численні статистично значимі зв’язки клінічних патернів СГІН із 

клінічною значимістю СГІН, імунологічними змінами, змінами ФЕГ, кишкового 

мікробіоценозу, наявністю ХП і (додаток Г).   

Узагальнюючи результати дослідження клінічних патернів СГІН, можна 

стверджувати, що серед новонароджених групи дослідження цей синдром менш 

ніж у чверті пацієнтів супроводжувався ЗШЄ, але, наявність останньої не залежно 

від обсягу свідчить про СГІН. В групі дослідження реєструється наявність ЗШЄ, 

переважає зниження частоти дефекацій і підвищення ВЧТ із наявністю ІАГ, що 

більш характерно для КЗ СГІН і ХП. 

 

4.2 Характеристика фоноентерографічних показників моторної функції 

шлунково-кишкового тракту при синдромі гастроінтестинальної 

недостатності у новонароджених. 

 

4.2.1. Загальна характеристика результатів фоноентерографії у 

новонароджених із синдромом гастроінтестинальної недостатності. В 

жодному випадку у новонароджених групи дослідження не зафіксовані показники 

Ab, As, Fb, Fs вищі за максимальну межу фізіологічних значень, що свідчило про 

наявність гіпомоторного варіанту СГІН. Зважаючи не це, для подальшого 

статистичного аналізу за контрольні показники були обрані мінімальні межі 

фізіологічних показників амплітуди і частоти звукових феноменів. Серед 

обстежених новонароджених Ab в 100% (36/36) випадків була нижчою за 

мінімальну межу фізіологічних значень, а As не досягнув цього значення в 94% 

(34/36) випадків. За показником Fb зниження констатоване в 50% випадків 

(18/36), а за показником Fs – в 44% випадків (16/36). 
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Контрольні та емпіричні середні значення вмісту амплітуд звукових 

феноменів за даними ФЕГ представлені на рис. 4.7.  

 

Рис. 4.7. Контрольні та емпіричні середні значення амплітуд звукових 

феноменів за даними ФЕГ. 

 

Як демонструє рис. 4.7, в групі дослідження показник Аb складав 8 (4,5; 12) 

мв/хв, а As – 11 (7; 15) мв/хв, що було нижче за контрольний показник (Ac), який 

становив 18,7 мв/хв (G=100; z=5,83; p<0,001 та G=94,44; z=5,17; p<0,001 

відповідно).  

Схожі результати були отримані і при аналізі частот звукових феноменів в 

групі дослідження відносно контрольних показників (рис. 4.8).  

 

Рис. 4.8. Контрольні та емпіричні середні значення частот звукових 

феноменів за даними ФЕГ. 

 

Як демонструє рис. 4.8, показник Fb складав 109 (40;125) ум.од../хв, що 

також було нижчим за контрольний показник (Fc), який становив 110 ум.од/хв 
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(G=75; z=2,83; p=0,046), а Fs був статистично вищим, але знаходився в межах 

контрольних показників 119 (64-143) ум.од../хв, (G=16,7; z=3,83; p<0,001). 

Слід зазначити, що базові і стимульовані показники ФЕГ різнились не лише 

відносно контрольних значень, а й між собою. Так, в групі дослідження вище 

вказані середні значення Ab були значимо нижчими за As (G=86,67; z=3,83; 

p<0,001), а середні значення Fb – нижчими за Fs (G=90,63; z=4,42; p<0,001). 

Також результати ФЕГ були співставлені між собою, із клінічними класами 

СГІН і контрольними показниками мінімальних фізіологічних меж (табл. 4.5). 

Зважаючи на дані табл. 4.5, за результатами ФЕГ можна виділити критерії 

кожного класу СГІН, виражені в цифровому еквіваленті. При цьому СГІН І має 

середні показники, які знаходяться в межах чи статистично не відрізняються від 

контрольних значень; статистично значима відповідь на стимуляцію відсутня як 

за силою, так і за частотою звукових феноменів. Імовірно клінічні прояви при 

СГІН І ст. обумовлені не скільки пригніченням сили і частоти моторної функції 

травного каналу, скільки її дискоординацією (рис. 4.9).  

 

Рис. 4.9. Фоноентерограма пацієнта з СГІН І класу. 

 

СГІН ІІ має середні показники, які є меншими від контрольних значень; 

статистично значима відповідь на стимуляцію наявна як за силою, так і за 

частотою звукових феноменів (рис. 4.10). 
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Рис. 4.10. Фоноентерограма пацієнта з СГІН ІІ класу. 

 

СГІН ІІІ має середні показники, які є значимо меншими за контрольні 

значення; статистично значима відповідь на стимуляцію наявна за силою 

звукових феноменів, але відсутня за частотою (рис. 4.11). 

 

 

Рис. 4.11. Фоноентерограма пацієнта з СГІН ІІІ класу. 

 

СГІН ІV має середні показники, які є значимо меншими за контрольні 

значення; статистично значима відповідь на стимуляцію відсутня як за силою, так 

і за частотою звукових феноменів (рис. 4.12). 

 

Рис. 4.12. Фоноентерограма пацієнта з СГІН ІV класу. 
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Таблиця 4.5 

Порівняння значень контрольних, базових та стимульованих показників ФЕГ залежно від клінічного класу СГІН 

Клас 

СГІН 

Ас 

 

Аb 

(Me  

(50L-50U) 

Аs 

(Me  

(50L-50U) 

Аb 

відносно 

Ас 

(G; z; р) 

Аs 

відносно 

Аc 

(G; z; р)  

Аb 

відносно 

Аs 

(G; z; р)  

Fс 

 

Fb 

(Me 

(50L-50U) 

Fs 

(Me 

(50L-50U) 

Fb 

відносно 

Fс 

(G; z; р) 

Fs 

відносно 

Fc 

(G; z; р)  

Fb 

відносно 

Fs 

(G; z; р)  мв/хв. ум.од./хв. 

І 18,7 12,5  

(10; 15) 

17  

(15; 19) 

100; 

0,71; 

0,48 

50; 

-0,71; 

0,48 

50; 

-0,71; 

0,48 

110 128,5  

(110; 147) 

150  

(149; 152) 

100; 

0,71; 

0,48 

0; 

0,71; 

0,48 

100; 

0,71; 

0,48 

ІІ 18,7 12  

(9; 14) 

15  

(11; 16) 

100; 

3,88; 

0,001 

94,12; 

3,4; 

0,001 

94,12; 

3,4; 

0,001 

110 125  

(118; 130) 

143  

(134; 150) 

5,88; 

3,4; 

0,001 

0; 

3,88; 

0,001 

85,71; 

2,4; 

0,016 

ІІІ 18,7 6  

(4; 8) 

9  

(7; 11) 

100; 

3,02; 

0,003 

100; 

3,02; 

0,003 

100; 

3,02; 

0,003 

110 48  

(37; 88) 

87 

(63; 97) 

100; 

3,02; 

0,025 

90,91; 

2,42; 

0,015 

81,82; 

1,81; 

0,07 

ІV 18,7 2  

(2; 2) 

2  

(1; 3) 

100; 

2,04; 

0,041 

100; 

2,04; 

0,041 

100; 

1,41; 

0,041 

110 1  

(0; 2) 

1,5  

(1; 3) 

100; 

2,04; 

0,041 

100; 

2,04; 

0,041 

100; 

0,71; 

0,48 
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4.2.2. Характеристика результатів фоноентерографії у новонароджених із 

синдромом гастроінтестинальної недостатності залежно від його клінічної 

значимості. Описові  характеристики Ab та As в групі дослідження залежно від 

клінічної значимості СГІН представлені на рис. 4.13. 

 

     - Ме             - 50L-50U    - min-max 

Рис. 4.13. Описові характеристики Ab та As в групі дослідження залежно від 

клінічної значимості СГІН.  

Як демонструють дані рис. 4.13, середня величина амплітудних характеристик 

ФЕС у новонароджених із КЗ СГІН була дещо нижчою, але статистично не 

відрізнялась від такої у новонароджених із РР СГІН як для базового (U=15; z=1,28; 

p=0,201), так і для стимульованого (U=8; z=1,76; p=0,78) показників.  

Описові  характеристики Fb та Fs в групі дослідження залежно від клінічної 

значимості СГІН представлені на рис. 4.14. Як демонструє ця діаграма, середня 

величина частотних характеристик ФЕГ у новонароджених із КЗ СГІН була дещо 

нижчою, але статистично не відрізнялась від такої у новонароджених із РР СГІН як 
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для базового (U=16; z=1,21; p=0,226), так і для стимульованого (U=7,5; z=1,8; p=0,07) 

показників.  

 

     - Ме             - 50L-50U    - min-max 

Рис. 4.14. Описові характеристики Fb та Fs у групі дослідження залежно від 

клінічної значимості СГІН.  

4.2.3. Характеристика результатів фоноентерографії у новонароджених із 

синдромом гастроінтестинальної недостатності залежно від провідної патології. 

Описові  характеристики Ab та As в групі дослідження залежно від провідної 

патології представлені на рис. 4.15. Як демонструють дані рис. 4.15, середня 

величина амплітудних характеристик ФЕГ у новонароджених із СП була значимо 

нижчою, відносно новонароджених із ХП як для базового (U=68,5; z=2,93; p=0,003), 

так і для стимульованого (U=77,5; z=2,64; p=0,008) показників.  
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     - Ме             - 50L-50U    - min-max 

Рис. 4.15. Описові характеристики Ab та As в групі дослідження залежно від 

провідної патології.  

 

Описові  характеристики Fb та Fs в групі дослідження залежно від клінічної 

значимості СГІН представлені на рис. 4.16. Як демонструє ця діаграма, середня 

величина частотних характеристик ФЕГ у новонароджених із СП і ХП значимо 

різнилась, як для базового (U=31; z=4,11; p0,001), так і для стимульованого 

(U=74,5; z=2,74; p=0,006) показників.  

 

     - Ме             - 50L-50U    - min-max 

Рис. 4.16. Описові характеристики Fb та Fs у групі дослідження залежно від 

провідної патології.  
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Таким чином, за показниками ФЕГ у всіх новонароджених спостерігалось 

пригнічення кишкової моторики за показниками Ab, Fb, Fs, а відсутність адекватної 

моторної відповіді за показником As відбувалось в переважній більшості 

спостережень. Ці показники мали високий значимий кореляційний зв’язок із 

клінічними проявами СГІН, маркером ураження слизової оболонки кишечника І-

FABP і змінами статусу ІЛ. При цьому у пацієнтів із ХП порушення кишкової 

моторики за всіма показниками є найбільш вірогідним.  

Кореляційні зв’язки підтверджували вище наведені тенденції і демонстрували 

статистично значимі зв’язки параметрів ФЕГ із клінічними патернами СГІН, її 

клінічною значимістю, ХП (додаток Г).   
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4.3 Характеристика мікробіоценозу кишечника при синдромі 

гастроінтестинальної недостатності у новонароджених. 

 

4.3.1. Загальна характеристика мікробіоценозу кишечника у 

новонароджених із синдромом гастроінтестинальної недостатності. Контрольне 

та емпіричні середні значення кількості ББ та ЛБ в кишечнику представлені на рис. 

4.17.  

 

Рис. 4.17. Контрольне та емпіричне середні значення кількості ББ та ЛБ в 

кишечнику у новонароджених групи дослідження.  

Рис. 4.17  демонструє, що в групі дослідження кількість ББ та ЛБ в кишечнику 

складала 5 (5; 5) lgКОУ для кожної з цих бактерій, що було нижчим за контрольні 

показники (G=100; z=4,01; p<0,001) та (G=100; z=3,75; p<0,001) відповідно.  

Співвідношення ББ/ЛБ у новонароджених із СГІН 0,72 (1; 1) ум.од. проти 

контрольного значення 1,14 (G=90; z=3,35; p=0,001).  

При аналізі відносних даних встановлено, що серед новонароджених із СГІН 

зниження кількості ББ спостерігалось в 90% випадків (2/20), ЛБ – в 80% випадків 

(4/20), їх співвідношення – в 90% випадків (2/20). Використання останнього як 

показника виразності порушення співвідношення кишкової мікрофлори дозволило 

встановити частоту виникнення різних ступенів дисбіозу кишечнику (рис. 4.18).  
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Рис. 4.18. Частота реєстрації різних ступенів дисбіозу кишечнику у 

новонароджених групи дослідження. 

 

В 25% випадків (5/20) при мікробіологічному досліджені калу у 

новонароджених групи дослідження була виявлена патогенна і умовно-патогенна 

мікрофлора, в т.ч. –  по 5% випадків (1/20) верифікації кишкової палички із 

зміненими ферментативними властивостями і гриби роду Candida.  

4.3.2. Характеристика мікробіоценозу кишечника у новонароджених із 

синдромом гастроінтестинальної недостатності залежно від його клінічної 

значимості. В табл. 4.8. представлені описові характеристики вмісту ББ, ЛБ і їх 

співвідношення в групах дослідження залежно від клінічної значимості СГІН. 

За даними табл. 4.6 звертає на себе увагу той факт, що при РР СГІН середні 

значення вмісту ББ, ЛБ і співвідношення ББ/ЛБ відповідали контрольним значенням 

здорових новонароджених, а при КЗ СГІН вони були знижені. В той же час, через 

наявність лише одного пацієнта з РР СГІН з наявним мікробіологічним 

обстеженням, довести статистичну значимість цих змін залежно від клінічної 

значимості СГІН та відносно контрольних значень не було можливим.  
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Таблиця 4.6  

Описові характеристики вмісту ББ, ЛБ, співвідношення ББ/ЛБ в групах 

дослідження (Me (50L; 50U) 

Показник РР СГІН  КЗ СГІН  

ББ, lgКОУ 8 (8; 8) 5 (5; 5) 

ЛБ, lgКОУ 7 (7; 7) 5 (5; 5) 

ББ/ЛБ, ум.од. 1,14 (1,14; 1,14) 1 (1; 1) 

 

4.3.3. Характеристика мікробіоценозу кишечника у новонароджених із 

синдромом гастроінтестинальної недостатності залежно від провідної патології. 

В табл. 4.7. представлені описові характеристики вмісту ББ, ЛБ і їх співвідношення в 

групах дослідження залежно від клінічної значимості СГІН.  

Таблиця 4.7  

Описові характеристики вмісту ББ, ЛБ, співвідношення ББ/ЛБ в групах 

дослідження (Me (50L; 50U) 

Показник СП ХП U; z; p 

ББ, lgКОУ 5 (5; 7) 6 (5; 8) 37,5; 0,04; 0,965 

ЛБ, lgКОУ 5 (5; 8) 6 (5; 9) 34,5; 0,21; 0,827 

ББ/ЛБ, ум.од. 1 (1; 1) 1 (1; 1) 28,5; 0,74; 0,458 

 

Як демонструють дані табл. 4.7 зміни мікробіоценозу не мали характерних 

змін залежно від провідної патології. 

Таким чином, у новонароджених групи дослідження в переважній більшості 

випадків спостерігались порушення кількісного та якісного складу кишкової 

мікрофлори як за вмістом ББ, ЛБ, так і за їх співвідношенням. При цьому такі зміни 

корелювали із клінічними патернами СГІН. Половина серед обстежених 
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новонароджених групи дослідження мали дисбіоз ІІ ступеня, а у четверті з них була 

виявлена патогенна і умовно-патогенна мікрофлора. При цьому кількісні та якісні 

зміни мікробної флори не залежать від характеру основної патології та клінічної 

значимості СГІН, що свідчить про універсальність цього порушення. Проте зміни 

мікробного складу кишкової флори характеризують наявність КЗ СГІН.  

Узагальнюючи матеріали, наведені в розділі 3, можна стверджувати, що в   

результаті досліджень була розв’язана задача характеристики клінічних патернів, 

фоноентерографічних показників моторної функції ШКТ, мікробіоценозу кишечника 

при синдромі гастроінтестинальної недостатності у новонароджених в результаті 

чого були зроблені висновки про те, що у новонароджених із СГІН: 

1. Є характерною реєстрація ЗШЄ у 23%, зменшення кількості дефекацій в 

89% (р<0,001), підвищення ВЧТ в 97%, розвиток ІАГ в 92% випадків без 

статистично значимих змін АПТ;  

2. Наявне пригнічення моторної функції кишечника за даними ФЕГ: Ab в 

100%, а As - в 94%, Fb - в 50%,  Fs – в 44% випадків; при цьому результати 

ФЕГ можуть слугувати додатковим методом об’єктивізації діагностики 

клінічного класу СГІН; 

3. Зменшується кількість еубіотичної флори за кількістю ББ в кишечнику в 

90%,  ЛБ – в 80% випадків до 5 (5; 5) lgКОУ для кожної з цих бактерій 

(p<0,001) відповідно та за співвідношення ББ/ЛБ до 90% випадків до 0,72 (1; 

1) ум.од. (p=0,001).  

4. На відміну від РР СГІН, для КЗ СГІН характерним є наявність ЗШЄ 

(р<0,001), зниження кількості випорожнень до 1 (0; 2) разів на добу 

(р<0,001), підвищення ВЧТ в 97% випадків з розвитком ІАГ до 14,8 (13,5; 

17,6) мм рт.ст. (р<0,001), пригнічення моторної функції кишечника за 

даними ФЕГ, за Ab - 100% до 8 (4-12) мв/хв. (p<0,001) та  Аs до 11 (7-15) 
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мв/хв (p<0,001), наявність зменшення кишкового вмісту ББ, ЛБ,  ББ/ЛБ 

(р0,01).  

5. Нозологічними особливостями СГІН є тенденція до збереження 

фізіологічних параметрів ШКТ у пацієнтів із СП на відміну від пацієнтів із 

ХП, де найбільше переважали клінічні симптоми СГІН за параметрами 

об’єму ЗШЄ (р=0,018); частоти дефекацій (р=0,009) ступеня ІАГ (р=0,001) та 

пригнічення кишкової моторики за показниками Ab (p=0,003), As (p=0,008), 

Fb (p<0,001), Fs (p=0,006). Кількісні та якісні зміни мікробної флори не 

залежали від характеру основної патології та клінічної значимості СГІН, що 

свідчить про універсальність цього порушення; 

6. Численні значимі кореляційні зв’язки свідчать про те, що зниження 

кількості дефекацій пов’язано із ростом ВЧТ і ІАГ, а наявність клінічних 

патернів СГІН, пригнічення моторики за даними ФЕГ – із ростом про- і 

протизапальних ІЛ; зміною їх співвідношень; пошкодженням слизової 

оболонки кишечника за показником I-FABP; зменшенням еубіотичної флори 

кишечника. 

Матеріали даного розділу оприлюднені в таких наукових працях Додаток А: 

4, 6, 7, 14, 16, 20, 21. 
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РОЗДІЛ 5 

СТАН СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ ШЛУНКОВО-КИШКОВОГО ТРАКТУ  

ТА КЛІТИННОГО ЕНЕРГОЗАБЕЗПЕЧЕННЯ ПРИ СИНДРОМІ 

ГАСТРОІНТЕСТИНАЛЬНОЇ НЕДОСТАТНОСТІ У НОВОНАРОДЖЕНИХ  

 

Припущено, що у новонароджених із СГІН має місце ураження слизової 

оболонки ШКТ на тлі порушення клітинного енергетичного статусу. Для аналізу 

процесів, пов’язаних з цим припущенням були проведені морфологічний аналіз 

стану слизової оболонки ШКТ архівного гістологічного матеріалу померлих 

новонароджених, аналіз результатів визначення вмісту органоспецифічного білку I-

FABP, метаболітів гліколізу МК, ПВК з розрахунком їх співвідношення, активності 

СДГ у новонароджених із СГІН, яким проводилась ІТ за організаційно-

методологічними принципами, наведеними в розділах 2 та 3. 

 

5.1 Морфологічна характеристика стану слизової оболонки шлунково-

кишкового тракту у новонароджених із синдромом гастроінтестинальної 

недостатності. 

 

У новонароджених із СГІН, як і в нормі, в стінці тонкої кишки чітко 

диференціюються три оболонки: слизова з підслизової основою, м'язова і серозна. 

Загальна товщина стінки тонкої кишки при цьому помітно не змінюється в 

порівнянні з нормальними показниками. 

Слизова оболонка, як і в нормі, мала характерний рельєф, завдяки наявності 

циркулярних складок, кишкових ворсинок і крипт. Слід зазначити, що поряд з 

ворсинками типової форми зустрічалися деформовані ворсинки, для яких було 

характерно, в першу чергу коливання метричних характеристик. Так, досить часто 

виявлялися ворсинки сплощеної форми, у яких висота незначно перевищувала 
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поперечний розмір. У той же час постійно виявлялися ворсинки витягнутої форми, у 

яких висота була значно більше поперечного розміру. Для ворсинок зазначеного 

типу найчастіше були характерні нерівні, фестончасті контури, переважно в 

апікальних відділах. Строма в описаних ворсинок характеризувалася підвищеною 

гідратацією. В окремих спостереженнях мали місце руйнування і часткова 

фрагментація кишкових ворсинок (рис. 5.1). 

 

 

Рис. 5.1. Будова слизової оболонки тонкої кишки новонародженого зі СГІН. 

Забарвлення гематоксилін-еозин. Об.10х., ок. 10х: 

1- деформовані кишкові ворсинки;  

2- фрагментовані кишкові ворсинки;  

3 - клітинна інфільтрація у власній пластинці слизової оболонки;  

4 – венозна мікросудина з явищами повнокрів'я. 
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При вивченні будови ворсинок на великих збільшеннях світлового мікроскопа 

візуалізуються патологічні зміни в покривному епітелії. Так, періодично 

зустрічалися ворсинки з десквамованими одиночними епітеліоцитами і цілими 

епітеліальними комплексами. На апікальній поверхні стовпчастих епітеліоцитів в 

більшості випадків посмугована облямівка не візуалізувалася (рис.5.2.). 

 

 

Рис.5.2. Будова ворсинки слизової оболонки тонкої кишки новонародженого з 

СГІН. Забарвлення гематоксилін-еозин. Об.40х., ок. 10х: 

1 - десквамовані комплекси некротизованих епітеліоцитів;  

2- стовбчасті епітеліоцити з дистрофічними змінами;  

3 - бокаловидні екзокриноцити;  

4 - незмінені стовпчасті епітеліоцити;  

5 - мікросудини ворсинки з явищами запустіння;  

6 - клітинні елементи гематогенного походження. 
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В описаних клітинах виявляються ознаки важких дистрофічних змін у вигляді 

вакуолізації цитоплазми, рідше її коагуляції, явищ маргінації хроматину в ядрах, 

явищ каріопікнозу і каріолізису. Внаслідок описаних змін відбувається загибель 

стовпчастих епітеліоцитів з подальшою їх десквамацією. Найчастіше некротизовані 

епітеліальні клітини зустрічалися в апікальних відділах деформованих ворсинок. 

Серед стовпчастих клітин кишкових ворсинок, в значно меншій кількості 

визначалися також бокаловидні екзокриноцити на різних стадіях секреторного 

циклу. На відміну від стовпчастих клітин, патологічні зміни в ядрі і цитоплазмі 

описуваних клітин були виражені мінімально. У той же час, переважно в апікальних 

відділах ворсинок зрідка виявлялися келихоподібні клітини з вираженими 

деструктивними змінами. Деяке зменшення кількості функціонально активних 

екзокриноцитів призводить до зменшення загальної кількості і нерівномірного 

розподілу слизу на поверхні ворсинок, що виявляється при використанні додаткових 

гістологічних забарвлень. 

В рихлій волокнистій сполучній тканині строми ворсинок постійно виявлялися 

явища набряку різного ступеня інтенсивності. У той же час, слід зазначити 

набухання і часткову гомогенізацію колагенових волокон, що може свідчити про 

процес мукоїдного набухання в сполучній тканині, досить частою причиною 

розвитку якого, як відомо, є гіпоксичні стани різного ґенезу. 

Також звертають на себе увагу розлади гемоциркуляції в кровоносних 

мікросудинах кишкових ворсинок. Описані зміни найчастіше відзначалися 

практично повним запустінням мікросудин як артеріального, так і венозного типу, 

внаслідок чого формені елементи в просвіті останніх практично не визначалися. 

Рідше можна говорити про поєднання помірного повнокрів'я венозних і обмінних 

мікросудин із запустінням артеріальних. В окремих випадках мало місце повнокрів'я 

мікросудин всіх описаних вище типів у поєднанні з паретичним розширенням 

(рис.3). Подібна морфологічна картина, напевно, відображає різні етапи 
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компенсаторних змін в гемомікроциркуляторному руслі ворсин у відповідь на 

ішемічне ушкодження кишкової трубки - від підтримки гемодинаміки на належному 

рівні, до повної декомпенсації. У периваскулярних просторах повнокровних 

венозних судин нам постійно зустрічалися лімфоцити, макрофаги, нечисленні 

нейтрофільні і еозинофільні лейкоцити. Наявність значної кількості перерахованих 

клітинних елементів у стромі ворсинок свідчить про підвищення проникності 

кровоносних мікросудин на певному етапі розвитку патологічного процесу, що може 

бути розцінено як захисна реакція у вигляді ініціальних стадій запалення у відповідь 

на описані вище деструктивні зміни  (рис. 5.3.). 

 

 

Рис. 5.3. Будова ворсинок слизової оболонки тонкої кишки новонародженого зі 

СГІН. Забарвлення гематоксилін-еозин. Об.20х., ок. 10х: 

1 - десквамовані комплекси некротизованих епітеліоцитів;  

2 - явища набряку в стромі ворсинок;  
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3 - повнокрів'я мікросудин венозного і обмінного типу. 

 

Помітні патологічні зміни були виявлені нами також і в кишкових криптах. В 

першу чергу слід відзначити дистрофічні процеси в значній кількості стовпчастих 

епітеліоцитів, які проявляються вакуолізацією цитоплазми і, в окремих випадках, 

пікнозом ядер. В келихоподібних екзокриноцитах деструктивні процеси були менш 

виражені. 

Значне зниження мітотичної активності було виявлено нами в 

недиференційованих епітеліоцитах. Останні, як відомо, локалізуються в базальних 

відділах кишкових крипт і є гермінативними клітинами для епітеліоцитів, що 

покривають ворсинки і вистилають кишкові крипти. Таким чином, даний процес 

побічно може свідчити про порушення нормального регенераторного процесу в 

кишковому епітелії при гіпоксичному пошкодженні. 

У сполучній тканині власної пластинки слизової оболонки нам постійно 

виявлялися явища набряку, які, однак, були менш вираженими порівняно з стромою 

ворсин. У більшості спостережень мало місце деяке збільшення у власній пластинці 

клітинних елементів лімфоцитарного і макрофагального диферонів, причини якого 

були описані нами раніше. Слід також зазначити, що в окремих випадках описані 

клітини утворювали досить великі вогнищеві інфільтрати, як правило, це мало місце 

у випадках максимальних деструктивних змін у ворсинках. 

У кровоносних мікросудинах всіх типів власної пластинки як правило мали 

місце явища недокрів'я і лише в окремих спостереженнях нами було виявлено 

венозне повнокрів'я на тлі запустіння артеріальних і обмінних мікросудин (рис. 5.4). 

Таким чином, найбільш типові морфологічні зміни в слизовій оболонці тонкої 

кишки проявляються деформацією і, в окремих випадках руйнуванням кишкових 

ворсинок, дистрофічними і некротичними змінами в покривному епітелії, переважно 

апікальних відділах ворсинок, зниженням регенераторної здатності покривного 
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епітелію, різнорідними розладами кровообігу як в мікросудинах кишкових ворсин, 

так і в мікросудинах власної пластинки слизової оболонки, збільшенням кількості 

лімфоцитів і макрофагів в стромі ворсинок і власній пластинці, як прояв початкових 

стадій запалення у відповідь на деструктивні процеси. 

 

 

Рис. 5.4. Будова власної пластинки слизової оболонки тонкої кишки 

новонародженого зі СГІН. Забарвлення гематоксилін-еозин. Об.40х., ок. 10х: 

1 - артеріола з явищами запустіння;  

2 - кровоносна судина венозного типу з повнокрів'ям;  

3 – кишкові крипти;  

4 - клітинні елементи гематогенного походження. 
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5.2 Органоспецифічна діагностика ураження слизової оболонки 

кишечника за  вмістом інтестинального білку, що зв’язує жирні кислоти у 

новонароджених із синдромом гастроінтестинальної недостатності. 

 

5.2.1. Загальна характеристика змін вмісту інтестинального білку, що 

зв’язує жирні кислоти при синдромі гастроінтестинальної недостатності у 

новонароджених групи дослідження. Серед обстежених новонароджених 

концентрація І-FABP в плазмі крові в 95% (19/20) випадків була вищою за 

мінімальну межу фізіологічних значень. 

Контрольне та емпіричні середні значення І-FABP представлені на рис. 5.5. 

 

Рис. 5.5. Контрольне та емпіричні середні значення концентрації І-FABP в 

плазмі крові.  

 

Як демонструє рис. 5.5, в групі дослідження концентрації І-FABP в плазмі 

крові складала 4412 (2917-5707) пг/мл, що було вище за контрольний показник (G=5; 

z=3,8; p<0,001).  

Кореляційні зв’язки підтверджували вище наведені тенденції і демонстрували 

статистично значимі зв’язки концентрації І-FABP із клінічними патернами СГІН, 

змінами концентрації ІЛ, клінічною значимістю, ХП (додаток Г).   
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Зважаючи на вище наведені дані за показником І-FABP в плазмі крові можна 

діагностувати достатньо чіткі стадії СГІН, що супроводжуються органічними 

порушеннями.  

5.2.2. Характеристика змін вмісту інтестинального білку, що зв’язує жирні 

кислоти у новонароджених при синдромі гастроінтестинальної недостатності 

залежно від його клінічної значимості. Описові  характеристики вмісту І-FABP в 

плазмі в групі дослідження залежно від клінічної значимості СГІН представлені на 

рис. 5.6. 

 

                                  - Ме             - 50L-50U      - min-max 

Рис. 5.6. Описові характеристики концентрації І-FABP плазми крові залежно 

від клінічної значимості СГІН.  

 

Як демонструють дані рис. 5.6, середня величина концентрації І-FABP у плазмі 

крові новонароджених із КЗ СГІН була значно вищою, і статистично відрізнялась від 

такої у новонароджених із РР СГІН (U=0; z=-2,2; p=0,027).  

5.2.3. Характеристика змін вмісту інтестинального білку, що зв’язує жирні 

кислоти у новонароджених при синдромі гастроінтестинальної недостатності 

залежно від провідної патології. Описові  характеристики вмісту І-FABP в плазмі 

новонароджених групи дослідження залежно від провідної патології представлені на 

рис. 5.7. 
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                                  - Ме             - 50L-50U      - min-max 

Рис. 5.7. Описові характеристики концентрації І-FABP плазми крові в групах 

дослідження.  

 

Як демонструють дані рис. 5.7, середня величина концентрації І-FABP у плазмі 

крові новонароджених із ХП була значно вищою, і статистично відрізнялась від 

такої у новонароджених із СП (U=13; z=-2,53; p=0,008).  

Таким чином, у новонароджених із СГІН в переважній більшості випадків 

констатується значне підвищення рівня І-FABP, яке корелює із змінами 

цитокінового статусу, притаманне для пацієнтів із КЗ СГІН і ХП.   

 

5.3.Стан клітинного енергозабезпечення у новонароджених із синдромом 

гастроінтестинальної недостатності. 

 

5.3.1. Загальна характеристика стану клітинного енергозабезпечення при 

синдромі гастроінтестинальної недостатності у новонароджених групи 

дослідження. Контрольне та емпіричне середні значення вмісту МК в плазмі крові 

представлені на рис. 5.8. 
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Рис. 5.8. Контрольне та емпіричне середні значення вмісту МК в плазмі крові. 

 

 Як демонструють дані рис. 5.8, середня величина концентрації МК у 

новонароджених із СГІН була вищою і складала 0,69 (0,61; 0,81) ммоль/л. При 

порівнянні емпіричного значення з контрольним за критерієм знаків ці зміни були 

статистично значимими (G=100; z=6,4; p<0,001).  

На рис. 5.9 представлені контрольне та емпіричне середні значення вмісту 

ПВК в плазмі крові.  

 

Рис. 5.9. Контрольне та емпіричне середні значення вмісту ПВК в плазмі крові. 

 

Дані рис. 5.9 демонструють, що середня величина концентрації ПВК у 

новонароджених із СГІН також була вищою і складала 0,08 (0,07; 0,1) ммоль/л. При 
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порівнянні емпіричного значення з контрольним ці зміни також виявились 

статистично значимими (G=79,5; z=3,52; p<0,001).  

Показники вище вказаних величин відбились і на їх співвідношенні (рис. 5.10). 

 

Рис. 5.10. Контрольне та емпіричне середні значення співвідношення МК/ПВК 

в плазмі крові. 

 

Як показано на рис. 5.10, середня величина співвідношення МК/ПВК у 

новонароджених із СГІН була вищою за контрольну і складала 8,62 (7,2;10,4) ум. од.. 

При порівнянні емпіричного значення з контрольним ці зміни були статистично 

значимими (G=74,4; z=3,05; p=0,007).  

На рис. 5.11 представлені контрольне та емпіричне середні значення 

активності СДГ в плазмі крові.  

 

 

Рис. 5.11 Контрольне та емпіричне середні значення співвідношення 

активності СДГ в плазмі крові. 
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Як показано на рис. 5.11, середня величина активності СДГ у новонароджених 

із СГІН була нижчою за контрольну і складала 0,015 (0,013; 0,023) ммоль/л-год. При 

порівнянні емпіричного значення з контрольним ці зміни були статистично 

значимими (G=34,2; z=1,78; p=0,024).  

Кореляційний аналіз не виявив значимих зв’язків між показниками клітинного 

енергозабезпечення і рештою оціночних параметрів цієї роботи.  

5.3.2. Характеристика стану клітинного енергозабезпечення у 

новонароджених при синдромі гастроінтестинальної недостатності залежно від 

його клінічної значимості. Описові характеристики вмісту МК плазми крові в групі 

дослідження залежно від клінічної значимості СГІН наведені на рис. 5.12 

 

     - Ме             - 50L-50U    - min-max 

Рис. 5.12. Описові характеристики вмісту МК плазми крові в групі 

дослідження залежно від клінічної значимості СГІН.  

 

Як демонструють дані рис. 5.12, середня величина концентрації МК у плазмі 

крові новонароджених із КЗ СГІН була дещо вищою, але статистично не 
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відрізнялась від такої у новонароджених із РР СГІН (U=212; z=-0,43; p=0,67). 

Описові  характеристики вмісту ПВК плазми крові в групі дослідження залежно від 

клінічної значимості СГІН представлена на рис. 5.13. 

 

     - Ме             - 50L-50U    - min-max 

Рис. 5.13. Описові характеристики вмісту ПВК плазми крові в групі 

дослідження залежно від клінічної значимості СГІН. 

 

Дані рис. 5.13 демонструють, що середні величини концентрації ПВК у плазмі 

крові новонароджених статистично не відрізнялись відносно клінічної значимості 

СГІН (U=196; z=-0,82; p=0,414).  

Співвідношення значень МК та ПВК плазми крові в групі дослідження 

залежно від клінічної значимості СГІН наведені на рис. 5.14. Статистичний аналіз 

продемонстрував відсутність статистичної значимості при порівнянні 

новонароджених відносно клінічної значимості СГІН (U=205; z=0,6; p=0,551). 
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    - Ме             - 50L-50U    - min-max 

Рис. 5.14. Описові характеристики співвідношення МК/ПВК плазми крові в 

групі дослідження залежно від клінічної значимості СГІН. 

 

Активність СДГ плазми крові залежно від клінічної значимості СГІН наведена 

на рис. 5.15. 

 

     - Ме             - 50L-50U    - min-max 

Рис. 5.15. Описові характеристики активності СДГ плазми крові в групі 

дослідження залежно від клінічної значимості СГІН. 

 

Як свідчать дані рис. 5.15 виражена статистична різниця в активності СДГ 

залежно від клінічної значимості СГІН відмічена не була (U=202; z=0,2; p=0,845). 

Значення показників цитоенергетичного забезпечення, зафіксовані на початку 

спостереження не мали статистично значимого зв’язку із виразністю СГІН. 

5.3.3. Характеристика стану клітинного енергозабезпечення у 

новонароджених при синдромі гастроінтестинальної недостатності залежно від 

провідної патології. Описові характеристики вмісту МК плазми крові в групі 

дослідження залежно від провідної патології наведені на рис. 5.16. 
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     - Ме             - 50L-50U    - min-max 

Рис. 5.16. Описові характеристики вмісту МК плазми крові в групі 

дослідження залежно від провідної патології.  

 

Як демонструють дані рис. 5.16, середня величина концентрації МК у плазмі 

крові новонароджених із ХП статистично не відрізнялась від такої у 

новонароджених із СП (U=179; z=-0,76; p=0,441). Описові  характеристики вмісту 

ПВК плазми крові в групі дослідження залежно від провідної патології представлена 

на рис. 5.17. 

 

     - Ме             - 50L-50U    - min-max 

Рис. 5.17. Описові характеристики вмісту ПВК плазми крові в групі 

дослідження залежно від провідної патології. 

 

Дані рис. 5.17 демонструють, що середні величини концентрації ПВК у плазмі 

крові новонароджених статистично не відрізнялись відносно провідної патології 

(U=161; z=-1,2; p=0,226).  

Співвідношення значень МК та ПВК плазми крові в групі дослідження 

залежно від провідної патології СГІН наведені на рис. 5.18.  
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    - Ме             - 50L-50U    - min-max 

Рис. 5.18. Описові характеристики співвідношення МК/ПВК плазми крові в 

групі дослідження залежно від провідної патології. 

 

Статистичний аналіз даних, наведених на рис. 5.18 продемонстрував 

відсутність статистичної значимості при порівнянні новонароджених відносно 

провідної патології (U=181; z=0,71; p=0,477). 

Вираженої статистичної різниці в активності СДГ залежно від провідної 

патології СГІН відмічено не було (U=168; z=0,56; p=0,572).  

Таким чином, аналіз стану клітинного енергозабезпечення у новонароджених 

із СГІН продемонстрував пригнічення його фізіологічних механізмів, про що 

свідчать зміни концентрації МК, ПВК, їх співвідношення, та пригнічення  активності 

СДГ. Ці процеси не залежать від  клінічної значимості СГІН і провідної патології, 

що свідчить про їх універсальність. 

Узагальнюючи матеріали, наведені в розділі 4, можна твердити про вирішення 

задачі визначення стану слизової оболонки ШКТ та клітинного енергозабезпечення 

при синдромі гастроінтестинальної недостатності у новонароджених, що дозволяє 

зробити такі висновки, що у новонароджених із СГІН, яким проводилась ІТ:   

1. Характерними процесами, що приводили морфологічних змін в слизовій 

оболонці тонкої кишки були: деформація і руйнування кишкових ворсинок, 

дистрофічні та некротичні зміни в покривному епітелії та зниження його 
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здатності до регенерації, розлади кровообігу в мікросудинах ворсин, збільшення 

кількості лімфоцитів і макрофагів в стромі ворсинок і власній пластинці; 

2. Концентрація І-FABP в плазмі крові в 95% випадків була вищою за мінімальну 

межу фізіологічних значень (p<0,001) і є характерною для КЗ СГІН, зокрема – 

для ІІІ-ІV його стадії (p<0,001) та пацієнтів із ХП ( (р0,006);  

3. Відбувається збільшення МК, ПВК (p<0,001) із зміщенням їх співвідношення в 

бік МК (p=0,007) та зниження активності СДГ (p=0,024). Ці зміни не мають 

статистично значимого зв’язку з показниками клінічних, інструментальних, 

лабораторних досліджень, що використані в цій роботі, клінічною значимістю 

СГІН і провідною патологією, що свідчить про їх універсальність. 

Матеріали даного розділу оприлюднені в таких наукових працях Додаток А: 

2, 3, 5, 6, 12, 15. 
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РОЗДІЛ 6 

СТАН ІМУНОЛОГІЧНИХ РЕАКЦІЙ У НОВОНАРОДЖЕНИХ ІЗ 

СИНДРОМОМ ГАСТРОІНТЕСТИНАЛЬНОЇ НЕДОСТАТНОСТІ  

 

Припущено, що у новонароджених, які потребували ІТ, розвиток СГІН 

відображався на імунологічних реакціях. В зв’язку з цим, був проведений аналіз 

результатів визначення вмісту ІЛ-1, ІЛ-6, ІЛ-10, їх співвідношень, СD95, СD4, СD8, 

ІРІ в крові, за організаційно-методологічними принципами, наведеними в попередніх 

розділах. 

 

6.1 Зміни вмісту у новонароджених із синдромом гастроінтестинальної 

недостатності. 

 

6.1.1. Загальна характеристика змін вмісту про- і протизапальних 

цитокінів при синдромі гастроінтестинальної недостатності у новонароджених 

групи дослідження. Рис. 6.1 демонструє контрольне та емпіричне середні значення 

вмісту ІЛ-1 в плазмі крові.  

 

Рис. 6.1. Контрольні та емпіричні середні значення вмісту ІЛ, що 

досліджувались в плазмі крові. 
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Дані рис. 6.1  свідчать про значне збільшення вмісту ІЛ-1 в плазмі крові у 

новонароджених із СГІН в умовах ІТ. Його середня величина складала 226 (113,5; 

330) пг/мл і статистично відрізнялась від  контрольного значення  (G=100; z=10,5; 

p<0,001). Підвищеними проти контрольних значень були показник ІЛ-6, який склав 

33,6 (24,3-156) пкг/мл (G=100; z=5,83; p<0,001) i показник ІЛ-10, який склав 10,4 

пкг/мл (6,1-44,9) (G=100; z=5,5; p<0,001). 

Контрольні значення співвідношення ІЛ були розраховані, виходячи із 

середніх показників контрольних значень кожного з них. Ці показники разом із 

емпіричними значеннями показників співвідношення ІЛ наведені на рис. 6.2. 

 

Рис. 6.2. Контрольне та емпіричне середні значення співвідношення ІЛ, що 

досліджувались в плазмі крові. 

 

Дані рис. 6.2. свідчать про збільшення всіх трьох індексів, середні значення 

яких в групі дослідження склали для співвідношення ІЛ-1/ІЛ-6– 3,25 (1,45; 6,52) ум. 

од.; для співвідношення  ІЛ-1/ІЛ-10 – 17,1 (1,05; 24,9) ум. од.; для співвідношення 

ІЛ-6/ІЛ-6 – 3,98 (3,02; 4,32) ум. од. При цьому для всіх трьох показників встановлена 

однаково висока розбіжність відносно контролю (G=100; z=5,83; p<0,001).  
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Кореляційні зв’язки підтверджували вище наведені тенденції і демонстрували 

статистично значимі зв’язки концентрації ІЛ із клінічними патернами СГІН, 

концентрацією І-FABP, параметрами оцінки стану кишкової мікрофлори, даними 

ФЕГ, клінічною значимістю СГІН, ХП (додаток Г).   

6.1.2. Характеристика змін вмісту змін вмісту про- і протизапальних 

цитокінів у новонароджених при синдромі гастроінтестинальної недостатності 

залежно від його клінічної значимості. Табл. 6.1 демонструє концентрації ІЛ, що 

досліджувались, та їх співвідношень залежно від клінічної значимості СГІН. 

Таблиця 6.1 

Характеристики концентрації ІЛ, що досліджувались та їх співвідношень у 

обстежених новонароджених залежно від клінічної значимості СГІН  

Показник РР СГІН, 

Me (50L; 50U) 

КЗ СГІН, 

Me (50L; 50U) 

U; z; p 

ІЛ-1, пг/мл 211 (69,8; 363) 239 (115; 325) 1413; -0,18; 0,859 

ІЛ-6, пг/мл 23 (23; 23) 36,7 (24,4; 204) 0,01; -2,31; 0,021 

ІЛ-10, пг/мл 4,8 (4,8; 4,8) 12 (6,1; 66,3) 2; -2,18; 0,03 

ІЛ-1/ІЛ-6, ум. од. 0,3 (0,83; 0,83) 3,47 (1,46; 6,56) 100; 0,71; 0,48 

ІЛ-1/ІЛ-10, ум. од. 3,96 (3,96-3,96) 19,7 (4,11-25) 100; 0,71; 0,48 

ІЛ-6/ІЛ-10, ум. од. 4,78 (4,78; 4,78) 3,89 (3,02; 4,25) 100; 0,71; 0,48 

 

Дані табл. 6.1 свідчать про значиме збільшення вмісту ІЛ-6 і ІЛ-10 при КЗ 

СГІН, але ці зміни не відбиваються на співвідношенні ІЛ. 

6.1.3. Характеристика змін вмісту змін вмісту про- і протизапальних 

цитокінів у новонароджених при синдромі гастроінтестинальної недостатності 

залежно від залежно від провідної патології. Характеристика змін вмісту про- і 

протизапальних цитокінів у новонароджених при СГІН залежно від провідної 

патології наведена в табл. 6.2. Її дані свідчать про те, що зміни рівня IL-1 не залежать 
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від характеру основного захворювання, проте у пацієнтів з ХП можна очікувати 

зростання  рівня IL-6 і IL-10 та зменшення показників співвідношень IL-1/IL-6 та  IL-

1/IL-10 у пацієнтів з ХП. 

Таким чином, у новонароджених із СГІН реєструється значиме підвищення IL-

1, IL-6, IL-10, які є характерними для КЗ СГІН за винятком збільшення концентрації 

ІL-1, зміни якого є неспецифічними і не залежать від клінічної значимості СГІН, а 

також не пов’язані з характером основного захворювання. Для пацієнтів з ХП – 

збільшення обох цих цитокінів з відповідним зменшенням  співвідношень ІЛ-1/ІЛ-6 

та ІЛ-1/ІЛ-10. 

Таблиця 6.2 

Характеристики концентрації ІЛ, що досліджувались та їх співвідношень 

у обстежених новонароджених залежно від провідної патології  

Показник СП,  

Me (50L; 50U) 

ХП,  

Me (50L; 50U) 

U; z; p 

ІЛ-1, пг/мл 211 (69,8; 363) 319 (226; 369) 683; -1,68; 0,11 

ІЛ-6, пг/мл 23 (23; 23) 100,72 (32,7; 301) 69,5; -2,89; 0,003 

ІЛ-10, пг/мл 4,8 (4,8; 4,8) 21,9 (8,6; 102,3) 66,5; -2,99; 0,211 

ІЛ-1/ІЛ-6, ум. од. 6,35 (1,59; 6,76) 1,47 (1,4; 3,59) 91,5; 2,2; 0,028 

ІЛ-1/ІЛ-10, ум. од. 21 (8,15-26,3) 4,23 (3,71-20,7) 80; 2,567; 0,001 

ІЛ-6/ІЛ-10, ум. од. 4 (3,41; 4,18) 3,81 (2,88; 4,6) 126; 1,11; 0,267 

 

6.2 Зміни експресії кластерів диференціації лімфоцитів у новонароджених 

із синдромом гастроінтестинальної недостатності. 

 

6.2.1. Загальна характеристика змін експресії кластерів диференціації 

лімфоцитів при синдромі гастроінтестинальної недостатності у новонароджених 
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групи дослідження. Контрольне та емпіричне середні значення кількості CD4 в 

групах дослідження представлені на рис. 6.3. 

 

Рис. 6.3. Контрольне та емпіричне середні значення кількості CD4 крові. 

 

Як демонструє рис. 6.3, кількість CD4 в групі дослідження була нижча за 

контрольне значення і складала 21 (18; 35)%. При цьому була встановлена 

статистична значима різниця між контрольним і емпіричним показником (G=8; z=4; 

p<0,001).  

Контрольне та емпіричне середні значення кількості CD8 в групах 

дослідження представлені на рис. 6.4. 

 

Рис. 6.4. Контрольне та емпіричне середні значення кількості CD8 крові. 

 

Як демонструє рис. 6.4, на відміну від кількості СD4, вміст СD8 в крові 

новонароджених із СГІН, хоча і був меншим, і склав 10 (7; 21)%, але статистично не 

відрізнявся від контрольного (G=32; z=1,6; p=0,11).   
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Описові характеристики ІРІ крові в групі дослідження представлені на рис. 6.5. 

 

Рис. 6.5. Контрольне та емпіричне середні значення ІРІ крові. 

 

Як свідчать дані рис. 6.5, у новонароджених із СГІН середня величина цього 

показника склала 2,33 (1,2; 3) ум. од. і статистично не відрізнялась від контрольного 

значення (G=32; z= 1,6; p=0,109).  

Контрольне та емпіричне середні значення кількості СD95 представлені на 

рис. 6.6. 

 

Рис. 6.6. Контрольне та емпіричне середні значення кількості CD95 в крові. 

 

Дані рис. 6.6 демонструють зменшення кількості CD95 в крові 

новонароджених із СГІН. Середнє значення цього показника у обстежених пацієнтів 

становило 6 (3; 11)% і статистично не відрізнялось від контрольного значення (G=36; 

z=1,2; p=0,203). 

Кореляційний аналіз не виявив значимих зв’язків експресії кластерів 

диференціації лімфоцитів і оціночними параметрами цієї роботи, окрім зв’язку. 

наведеному в підпункті 6.2.2 (додаток Г). 
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6.2.2. Характеристика змін експресії кластерів диференціації лімфоцитів у 

новонароджених при синдромі гастроінтестинальної недостатності залежно від 

його клінічної значимості наведена в табл.6.3. 

Таблиця 6.3 

Характеристика змін експресії кластерів диференціації лімфоцитів у 

новонароджених при синдромі гастроінтестинальної недостатності залежно від 

його клінічної значимості 

Показник РР СГІН, 

Me (50L; 50U) 

КЗ СГІН, 

Me (50L; 50U) 

U; z; p 

СD4, % 26 (19; 28) 20 (15; 38) 29; -0,92; 0,354 

СD8, % 12,5 (9; 21) 8 (6; 25) 26,5; -1,11; 0,266; 

СD95, % 10,5 (9; 18) 4 (2; 8) 19; -2.39; 0,017 

ІРІ, ум.од 1,72 (1,2; 2,87) 2,33 (1,41; 3,45) 23; 0,65; 0,515 

 

Як демонструють дані табл. 6.3, значення кількості кластерів диференціації 

лімфоцитів, які досліджувались, а також ІРІ  не мали значимої різниці залежно від 

клінічної значимості СГІН, окрім CD95, який був нижчий при КЗ СГІН.  

Кореляційний аналіз виявив значимий зв’язко між СD95 і клінічною 

виразністю СГІН (додаток Г).  

 

6.2.3. Характеристика змін експресії кластерів диференціації лімфоцитів у 

новонароджених при синдромі гастроінтестинальної недостатності залежно від 

провідної патології наведена в табл.6.4 Як демонструють її дані, значення кількості 

кластерів диференціації лімфоцитів, які досліджувались, а також ІРІ  не мали 

значимої різниці залежно від залежно провідної патології.  

Таблиця 6.4 
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Характеристика змін експресії кластерів диференціації лімфоцитів у 

новонароджених при синдромі гастроінтестинальної недостатності 

залежно від провідної патології 

Показник СП, 

Me (50L; 50U) 

ХП, 

Me (50L; 50U) 

U; z; p 

СD4, % 21 (18; 35) 20,5 (18; 29) 65,5; 0,5; 0,617 

СD8, % 10 (7; 21) 9,5 (6; 26) 68,5; 0,322; 0,739 

СD95, % 6 (3; 11) 5 (3; 9) 67; 0,416; 0,677 

ІРІ, ум.од 2,46 (1,2; 3,45) 1,58 (1,4; 1,75) 28; 0,6; 0,547 

 

Узагальнення матеріалів розділу 5 свідчить про вирішення задачі визначення 

стану імунологічних реакцій у новонароджених із СГІН, і дозволяє зробити 

висновки, що для цих пацієнтів властиві: 

1. Збільшення відносно контрольних значень вмісту ІЛ-1, 6, 10 в плазмі крові 

(p<0,001), співвідношень ІЛ-1/ІЛ-6 ІЛ-1/ІЛ-10, ІЛ-6/ІЛ-6 (G=100; z=5,83; 

p<0,001) та зниження експресії CD4 (p<0,001);  

2. Зміни, характерні для КЗ СГІН у вигляді збільшення ІЛ-6 (p=0,021), ІЛ-10 

(p=0,03), зменшення CD95 (р=0,017); 

3. Нозологічні особливості характерні для ХП, пов’язані із збільшенням рівня ІЛ-

6 (p=0,03), зменшенням співвідношень ІЛ-1/ІЛ-6 (p=0,018), ІЛ-1/ІЛ-10 

(p=0,001), але не пов’язані із змінами експресії кластерів диференціації 

лімфоцитів.   

Матеріали даного розділу оприлюднені в таких наукових працях Додаток А: 1, 

9. 
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РОЗДІЛ 7 

ОБГРУНТУВАННЯ ТАКТИКИ ОПТИМІЗАЦІЇ ІНТЕНСИВНОЇ ТЕРАПІЇ 

СИНДРОМУ ГАСТРОІНТЕСТИНАЛЬНОЇ НЕДОСТАТНОСТІ У 

НОВОНАРОДЖЕНИХ 

 

Результати досліджень, наведених в розділах 4-6, свідчать про наявність у 

новонароджених із СГІН, яким проводиться ІТ, змін з боку слизової оболонки ШКТ, 

моторної функції кишечника, які пов’язані із зміною кишкового мікробіоценозу, 

стану клітинного енергозабезпечення, що призводить до формування клінічних 

патернів СГІН і системних імунологічних змін. При цьому результати досліджень, 

наведені в попередніх розділах продемонстрували універсальність порушень 

цитоенергетичного статусу і кишкової мікробіоти. Ці зміни формувались не залежно 

від характеру основного захворювання і КЗ СГІН. В останньому випадку 

констатувалась лише поглиблення мікробіотичних порушень відповідно до 

поглиблення клінічної виразності СГІН. Тому припущено, що пробіотична корекція 

мікробної флори і донація енергетичного забезпечення меглюміну натрію 

сукцинатом стануть універсальними патогенетично обґрунтованими засобами 

оптимізації ІТ СГІН у новонароджених. 

Для оцінки впливу цих засобів на перебіг СГІН пацієнти групи досліджень 

були розподілені на дві групи залежно від лікувальної тактики: основна група – 

оптимізована ІТ; група порівняння – традиційна ІТ.  

 

7.1 Характеристика клінічних патернів синдрому гастроінтестинальної 

недостатностіу новонароджених залежно від тактики інтенсивної терапії. 

 

На початку спостереження в основній групі ЗШЄ реєструвалась з частотою 

22% (9/42). Близькі показники були отримані і в групі порівнянні: ЗШЄ 
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реєструвалась з частотою 24% (9/38). Ці показники не мали статистично значимої 

різниці ні за частотою реєстрації (2=0,12; р=0,725), ні за абсолютним показником 

(U=782; z=0,14; p=0,885), ні за показником об’ємної частки (U=790; z=0,07; p=0,946). 

Наприкінці спостереження в основній групі ЗШЄ реєструвалась з частотою 7% 

(3/42); в групі порівняння - з частотою 18% (7/38). Ці показники не мали статистично 

значиму різницю ні за частотою реєстрації (2=2,32; р=0,127), ні за абсолютним 

показником (U=730; z=0,65; p=0,516), ні за показником об’ємної частки (U=728; z=0, 

67; p=0,503). 

Описові характеристики частоти випорожнень в групах дослідження наведена 

на рис. 7.1. Як демонструє цей рисунок, середні значення частоти дефекацій в обох 

групах збільшились. 

 

      - Ме             - 50L-50U    - min-max 

Рис. 7.1. Описові характеристики частоти випорожнень в групах дослідження: 

1 – початок спостереження; 

2 – кінець спостереження. 

Динаміка змін рівня частоти дефекацій  склала 1 (0; 2) разів/добу в основній 

групі та 0 (0; 0) разів/добу в групі порівняння. При аналізі динамічних змін в групах 
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за критерієм знаків ці тенденції виявились значними як в основній, так і в 

порівняльній групах (G=75; z=2,83; p=0,005 та G=83,9; z=3,59; p<0,001 відповідно). 

При порівнянні статистичних значень за критерієм Мана-Уітні в обох групах частота 

випорожнень на початку, наприкінці спостереження і за динамікою змін статистично 

не відрізнялась (U=689; z=-1,05; p=0,294; U=732; z=0,636; p=0,524 та U=670; z=1,223; 

p=0,219 відповідно). 

Відносні показники відхилень кількості дефекацій в групах дослідження від 

фізіологічних меж наведена в табл. 7.1.  Ці дані демонструють відсутність значимої 

різниці цього показника як на початку, так і наприкінці спостереження. 

Таблиця 7.1 

Відносні показники відхилень кількості дефекацій в групах дослідження від 

фізіологічних меж, % (n/N) 

Частота 

дефекацій 

відносно 

фізіологічних 

значень 

Початок спостереження  Кінець спостереження  

 основна 

група 

група 

порівняння 

2; 

р 

 основна 

група 

група 

порівняння 

2; 

р 

Нижча 83 

(35/42) 

92 

(35/38) 

1,4; 

0,236 

62 

(26/42) 

66 

(25/38) 

0,13; 

0,718 

Тотожна 12 

(5/42) 

8 

(3/38) 

0,36; 

0,551 

36 

(15/42) 

29 

(11/38) 

0,42 

0,519 

Вища 5 

(2/42) 

0 

(0/38) 

1,86; 

0,173 

2 

(1/42) 

5 

(2/38) 

0,46; 

0,5 

 

Описові характеристики динаміки обводу живота в групах дослідження 

наведена на рис. 7.2. 
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       - Ме             - 50L-50U    - min-max 

Рис. 7.2. Описові характеристики динаміки обводу живота в групах 

дослідження.  

 

Як демонструють дані рис 7.2, динаміки обводу живота в основній групі 

демонструвала зменшення, в групі порівняння – збільшення із статистично 

значимою різницею показників  (U=117; z=2,93; p=0,003). При цьому частота 

збільшення динаміки обводу живота понад верхню межу нормального значення в 

основній групі становила 9% (2/23), а в групі порівняння – 24% (5/21) (2=1,87; 

р=0,17). 

Описові характеристики значень ВЧТ та АПТ в групах дослідження наведена 

на рис. 7.3. Як демонструють дані цього рисунку, на початку дослідження в основній 

групі і групі порівняння значення ВЧТ практично збігались, а АПТ було вищим в 

основній групі, хоча ця різниця не була статистично значимою (U=143; z=-0,53; 

p=0,599 та U=138; z=-0,7; p=0,484 відповідно). Наприкінці дослідження різниця за 

показником ВЧТ була статистично значимою (U=62,5; z=3,09; p=0,002), а за 

показником АПТ – ні (U=157; z=-0,08; p=0,936). 
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        - Ме             - 50L-50U    - min-max 

Рис. 7.3. Описові характеристики та динаміка змін вмісту ВЧТ і АПТ в групах 

дослідження.  

Примітки: 

1 – початок спостереження; 

2 – кінець спостереження; 

 

Дані про АПТ були отримані при значеннях середнього артеріального тиску 

46,5 (43,5; 53,5) мм рт.ст. в основній групі і 45,5 (41,5; 49,5) мм рт.ст. в групі 

порівняння, що не мало статистично значимої різниці (U=135; z=-0,78; p=0,435) 

Динаміка ВЧТ склала в основній групі -3,6 (-5,6; -2,4) мм.рт.ст. проти -0,45 (-

1,45; 0,65) в контрольній групі і продемонструвала статистично значиму різницю 
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(U=24; z=4,31; p0,001). На відміну від неї, динаміка АПТ не мала статистичної 

значущості (U=151; z=0,27; p=0,787) і становила  в основній і групі порівняння -3,6 (-

5,6; -2,4) та -0,45 (-1,45; 0,6) відповідно. В основній групі наприкінці дослідження 

відносно його початку встановлена статистична значимість різниці за показником 

ВЧТ (G=0; z=3,75; р0,001), але не встановлена за показником АПТ (G=75; z=1,75; 

р=0,08). В групі порівняння, навпаки, встановлена статистична значимість в різниці 

за показником АПТ (G=80; z=2,46; р=0,014), але не встановлений за показником ВЧТ 

(G=25; z=0,5; р=0,617).  

За показником ВЧТ була визначена частота реєстрації ступенів ІАГ (табл.  7.2). 

Таблиця 7.2 

Частота реєстрації різних ступенів ІАГ у новонароджених групи дослідження % 

(n/N) 

Ступінь 

ІАГ 

Початок спостереження Кінець спостереження 

основна  

група 

група 

порівняння 

χ2; р основна  

група 

група 

порівняння 

χ2; р 

0 6 (1/16) 10 (2/20) 0,16; 0,686 19 (3/16) 10 (2/20) 0,57;0,451 

І 0 (0/16) 0 (0/20) - 44 (7/16) 0 (0/20) 10,9; 0,001 

ІІ 5 (8/16) 45 (9/20) 0,09; 0,765 31 (5/16) 50 (10/20) 1,29; 0,257 

ІІІ 25 (4/16) 30 (6/20) 0,44; 0,507 6 (1/16) 35 (7/20) 6,46; 0,011 

IV 19 (3/16) 15 (3/20) 0,09; 0,764 0 (0/16) 1 (5/20) 0,78; 0,376 

 

Як демонструють дані табл. 7.2, наприкінці спостереження в основній групі, на 

відміну від групи порівняння, переважала ІАГ І ст. 

Таким чином, серед клінічних патернів СГІН показник ЗШЄ не 

продемонстрував суттєвих змін протягом лікування. Натомість кількість дефекацій 

протягом лікування у обстежених пацієнтів збільшилась. Ці обидва критерії не 

залежали від обраної тактики ІТ. Проте, такі показники, як динаміка обводу живота, 
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ВЧТ і ступінь ІАГ продемонстрували позитивні клінічні зміни як за абсолютними 

показниками так і за їх динамікою на тлі оптимізованої тактики ІТ. 

 

7.2 Характеристика фоноентерографічних показників моторної функції 

шлунково-кишкового тракту при синдромі гастроінтестинальної недостатності 

у новонароджених залежно від тактики інтенсивної терапії. 

 

Описові  характеристики та динаміка змін вмісту Ab в групах дослідження 

представлена на рис. 7.4.  

 

        - Ме             - 50L-50U    - min-max 

Рис. 7.4. Описові характеристики та динаміка Ab в групах дослідження.  

Примітки: 

1 – початок спостереження; 

2 – кінець спостереження. 

Як демонструють ці дані, середня величина Ab в основній групі збільшилась, в 

той час, як в групі порівняння – практично не змінилась. При аналізі динамічних 

змін в групах за критерієм знаків ці тенденції виявились статистично значимими в 
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основній групі (G=85,71; z=2,41; p=0,016), тоді як в групі порівняння вони виявились 

незначимими (G=64,7; z=0,97; p=0,331). 

При порівнянні статистичних значень за критерієм Мана-Уітні Ab в групах 

дослідження статистично не відрізнялась як на початку спостереження (U=137,5; 

z=0,7; p=0,483), так і наприкінці дослідження (U=100,5; z=-1,88; p=0,06). 

Описові характеристики та динаміка змін As в групах дослідження 

представлена на рис. 7.5. 

 

        - Ме             - 50L-50U    - min-max 

Рис. 7.5. Описові характеристики та динаміка As в групах дослідження. 

Примітки: 

1 – початок спостереження; 

2 – кінець спостереження. 

 

Дані рис 7.5 демонструють, що середня величина As в основній групі 

збільшилась в 2,3 рази і була статистично значимою  (G=93,75; z=3,25; p=0,001); в 

групі порівняння незначне збільшення цього показника не мало статистичної 

значущості (G=70; z=1,56; p=0,118 відповідно). Не було встановлено статистично 
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значимої відмінності в значенні As в групах дослідження на початку спостереження  

(U=139; z=-0,65; p=0,514), проте наприкінці спостереження цей показник в основній 

групі був значимо вищий, ніж в групі порівняння  (U=59; z=-3,2; p=0,001).  

Описові  характеристики Fb в групах дослідження представлена на рис. 7.6. 

 

        - Ме             - 50L-50U    - min-max 

Рис. 7.6 Описові характеристики та динаміка Fb в групах дослідження.  

Примітки: 

1 – початок спостереження; 

2 – кінець спостереження. 

 

Дані рис. 7.6 демонструють, що середня величина Fb в основній групі не 

змінилась (G=75; z=1,75; p=0,08); в групі порівняння, хоча і відбулося зниження 

показника Fb, воно не мало статистичної значущості (G=35; z=1,12; p=0,264). Не 

було встановлено статистично значимої відмінності в значенні Fb в групах 

дослідження на початку спостереження (U=141; z=0,589; p=0,556), проте наприкінці 

спостереження цей показник в основній групі був значимо вищий, ніж в групі 

порівняння  (U=93; z=2,12; p=0,033).  
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Описові  характеристики Fs в групах дослідження представлена на рис. 7.7. 

 

      - Ме             - 50L-50U    - min-max 

Рис. 7.7. Описові характеристики та динаміка Fs в групах дослідження.  

Примітки: 

1 – початок спостереження; 

2 – кінець спостереження. 

 

Дані рис. 7.7 демонструють, що середня величина Fs в основній групі не 

змінилась (G=75; z=1,75; p=0,08); в групі порівняння, хоча і відбулося зниження 

показника Fs, воно не мало статистичної значущості (G=52,6; z<-0,01; p=1). Не було 

встановлено статистично значимої відмінності в значенні Fs в групах дослідження на 

початку спостереження (U=145; z=-0,45; p=0,656), проте наприкінці спостереження 

цей показник в основній групі був значимо вищий, ніж в групі порівняння  (U=54; 

z=-3,35; p0,001).  

Таким чином, у пацієнтів, яким застосовувалась оптимізована тактика ІТ 

констатувалось клінічне покращення моторної функції ШКТ за винятком показника 

Ab, який продемонстрував лише виразнішу тенденцію до підвищення. 
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7.3 Характеристика мікробіоценозу кишечника при синдромі 

гастроінтестинальної недостатності у новонароджених залежно від тактики 

інтенсивної терапії. 

 

Описові  характеристики кількості ББ та ЛБ в групах дослідження 

представлена на рис. 7.8. 

 

      - Ме             - 50L-50U    - min-max 

Рис. 7.8. Описові характеристики та динаміка змін вмісту ББ і ЛБ в групах 

дослідження.  

Примітки: 

1 – початок спостереження; 

2 – кінець спостереження. 

Як демонструють дані рис. 7.8, середні показники кількості ББ та ЛБ в 

основній групі збільшились, в той час, як в групі порівняння – практично не 

змінились. При аналізі динамічних змін в групах за критерієм знаків ці тенденції 

виявились значимими в основній групі як для ББ, так і для ЛБ (G=0; z=2,85; p=0,004 

та G=0; z=2,67; p=0,008 відповідно); в групі порівняння статистичної значимості за 

показниками динаміки ББ та ЛБ не встановлено (G=16,7; z=1,22; p=0,221 та G=40; 
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z<-0,001; p=1 відповідно). При цьому наприкінці спостереження кількість ББ і ЛБ в 

основній групі  статистично не відрізнялись від контрольних показників здорових 

новонароджених (G=20; z=1,58; p=0,114 та G=0; z=1,5; p=0,133 відповідно), а в групі 

порівняння були значимо нижчими від них (G=100; z=2,85; p=0,004 та G=100; 

z=2,67; p=0,008 відповідно). 

При порівнянні статистичних значень за критерієм Мана-Уітні кількість ББ та 

ЛБ в групах дослідження на початку спостереження статистично не відрізнялась 

(U=44; z=0,42; p=0,667 та U=50; z<0,001; p=1 відповідно), однак наприкінці 

спостереження виявлена статистично значима більша кількість ББ і ЛБ у 

новонароджених основної групи відносно групи порівняння (U=0; z=3,74; p<0,001 та 

U=3; z=3,51; p<0,001 відповідно).  

Відповідно значенням концентрації ББ та ЛБ змінювалось і їх співвідношення. 

Як демонструють дані рис. 7.9, середні значення ББ/ЛБ в основній групі 

збільшилось, в той час, як в другій практично не змінилось. При аналізі динамічних 

змін в групах за критерієм знаків ці тенденції виявились не значимими в основній 

групі як в динаміці, так і відносно контрольного значення у здорових 

новонароджених (G=12,5; z=1,77; p=0,077 та G=60; z=0,31; p=0,75 відповідно). В 

групі порівняння ББ/ЛБ також не становило статистичної значимості при аналізі в 

динаміці, але було значимо нижчим за контрольний показник (G=25; z=0,5; p=0,617 

та G=90; z=2,21; p=0,027 відповідно). 

Таблиця 7.3 

Кореляційні зв’язки кількісного вмісту ББ та ЛБ 

Кореляційні зв’язки кількісного вмісту 

ББ із 

Кореляційні зв’язки кількісного вмісту 

ЛБ із 

ВЧТ: R=-0,49; р=0,029 ВЧТ: R=-0,56; р=0,001 

наявністю ІАГ: R=-0,77; р0,001 наявністю ІАГ: R=-0,67; р=0,001 

ступенем ІАГ: R=-0,57; р=0,008 ступенем ІАГ: R=-0,63; р=0,002 
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      - Ме             - 50L-50U    - min-max 

Рис. 7.9. Описові характеристики та динаміка змін співвідношення ББ/ЛБ в 

групах дослідження.  

Примітки: 

1 – початок спостереження; 

2 – кінець спостереження. 

 

При порівнянні статистичних значень за критерієм Мана-Уітні в обох групах 

ББ/ЛБ на початку дослідження не мало статистично значимої різниці між групами 

дослідження (U=44; z=0,42; p=0,678), але було значимо вищим наприкінці 

дослідження в основній групі (U=14; z=2,68; p=0,007).  

В табл. 7.3 відображена частота, характер порушень кишкової мікробіоти 

наприкінці спостереження залежно від тактики ІТ і їх ступінь, визначений за 

показником ББ/ЛБ. Як демонструють ці дані, в основній групі наприкінці 

спостереження значимо збільшилась частка осіб, у яких не були констатовані 

порушення співвідношення мікробної флори. В обох групах із статистично 
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незначимою різницею зустрічались представники патогенної і умовно-патогенної 

флори, в т.ч. – негемолітичний стафілокок (10% (1/10) в групі порівняння), гриби 

роду Candida  (по 10% (1/10) в основній і порівняльній групах). 

Таблиця 7.4 

Частота, виразність і характер порушень кишкової мікробіоти наприкінці 

спостереження залежно від тактики ІТ 

Показник Група дослідження, % (n/N) χ2; р 

основна порівняльна 

С
ту

п
ін

ь 

д
и

сб
іо

зу
 

0 60 (6/10) 10 (1/10) 6,54; 0,011 

1 ст. 10 (1/10) 0 (0/10) 1,05; 0,305 

2 ст. 30 (3/10) 80 (8/10) 5,05; 0,025 

3 ст 0 (0/10) 10 (1/10) 1,05; 0,305 

Патогенна та умовно-

патогенна флора 

20 (2/10) 30 (3/10) 0,27; 0,606 

 

Таким чином, оптимізована тактика ІТ дозволила збільшити концентрацію ЛБ, 

ББ в кишковому мікробіоценозі, змінити співвідношення ББ/ЛБ на користь перших, 

зменшити частку пацієнтів з дисбіотичними порушеннями. Ці зміни створюють 

умови для позитивних клінічних змін за фоноентерографічними показниками, 

концентрацією I-FABP, про- і протизапальних цитокінів.     

 

7.4 Характеристика стану слизової оболонки кишечника за вмістом 

інтестинального білку, що зв’язує жирні кислоти у новонароджених із 

синдромом гастроінтестинальної недостатності залежно від тактики 

інтенсивної терапії. 
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Описові  характеристики та динаміка змін концентрації І-FABP в плазмі крові 

в групах дослідження представлена на рис. 7.10. 

 

    - Ме             - 50L-50U    - min-max 

Рис. 7.10. Описові характеристики та динаміка змін концентрації І-FABP в 

плазми крові в групах дослідження.  

Примітки: 

1 – початок спостереження; 

2 – кінець спостереження. 

 

Як демонструють дані рис. 7.10, середня величина концентрації І-FABP в 

плазмі крові в обох групах зменшилась. При аналізі динамічних змін в групах за 

критерієм знаків ці тенденції виявились значними як в основній групі, так і в групі 

порівняння з однаковою частотою (G=100; z=0,84; p=0,004 в обох групах).  

При порівнянні статистичних значень за критерієм Мана-Уітні концентрація І-

FABP плазми крові на початку і наприкінці спостереження в основній групі і групі 

порівняння статистично не відрізнялась (U=37; z=-0,94; p=0,344 та U=29; z=1,55; 

p=0,121 відповідно), однак абсолютні показники динаміки зменшення концентрації 

І-FABPплазми крові в основній групі була значно більша (U=9; z=3,06; p=0,002). При 

4993

347

10559

396

14444

3338

806
232

2538

2730

2000

4000

6000

8000

10000

12000

14000

1 2

п
г/

м
л

 

основна група

3583 3153

5538

4048

8081

4654

222 188

3296 2706

0

2000

4000

6000

8000

10000

12000

14000

1 2

п
г/

м
л

 
група порівняння



143 

 

цьому середні показники динаміки концентрації І-FABP плазми крові склали -4631 (-

9332; -2265) пг/мл в основній групі та -775 (-1674; -543) пг/мл в групі порівняння.  

Таким чином, при використанні оптимізованої тактики ІТ спостерігається 

сильніша динаміка до зменшення концентрації І-FABPплазми крові. 

 

7.5 Характеристика клітинного енергозабезпечення у новонароджених із 

синдромом гастроінтестинальної недостатності залежно від тактики 

інтенсивної терапії. 

 

Описові  характеристики та динаміка змін вмісту МК плазми крові в групах 

дослідження представлена на рис. 7.11.  

 

       - Ме             - 50L-50U    - min-max 

Рис. 7.11. Описові характеристики та динаміка змін вмісту МК плазми крові в 

групах дослідження.  

Примітки: 

1 – початок спостереження; 

2 – кінець спостереження. 
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Відповідно даним рис. 7.11, середня величина концентрації МК в основній 

групі зменшились, в той час, як в групі порівняння – підвищилась. При аналізі 

динамічних змін в групах за критерієм знаків ці тенденції виявились незначними як 

в основній групі (G=36,8; z=0,92; p=0,359), так і в групі порівняння (G=70,8; z=1,84; 

p=0,066). 

При порівнянні статистичних значень за критерієм Мана-Уітні концентрація 

МК на початку спостереження в групах дослідження статистично не відрізнялась, 

однак наприкінці спостереження виявлена статистично значима менша її 

концентрація у новонароджених основної групи відносно групи порівняння (U=75; 

z=3,73; p<0,001).  

Описові  характеристики та динаміка змін вмісту ПВК плазми крові в групах 

дослідження представлена на рис. 7.12. 

 

   - Ме             - 50L-50U    - min-max 

Рис. 7.12. Описові характеристики та динаміка змін вмісту ПВК плазми крові в 

групах дослідження.  

Примітки: 

1 – початок спостереження; 

2 – кінець спостереження. 
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Дані рис. 7.12 демонструють, що середня величина концентрації ПВК в групі 

порівняння не змінилась, в основній групі - зменшилась, однак ці зміни не були 

статистично значимими (G=45,8; z=0,2; p=0,838 та G=33,33; z=1,18; p=0,239 

відповідно). Не було встановлено статистично значимих відмінностей в концентрації 

ПВК в групах дослідження як на початку  (U=222; z=0,13; p=0,893), так і наприкінці 

спостереження (U=165; z=1,53; p=0,126).  

Зміни в концентраціях МК та ПВК плазми крові в групах дослідження 

відбились на їх співвідношенні (рис. 7.13). 

 

                                              - Ме             - 50L-50U    - min-max 

Рис. 7.13. Описові характеристики та динаміка змін співвідношення МК/ПВК 

плазми крові в групах дослідження.  

Примітки: 

1 – початок спостереження; 

2 – кінець спостереження. 
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Аналіз динамічних змін продемонстрував відсутність статистичної значимості 

змін в співвідношенні МК/ПВК у новонароджених основної групи (G=57,9; z=0,46; 

p=0,646), в той час, як в групі порівняння рівень цього співвідношення значимо зріс 

(G=75; z=0,204; p=0,024). Аналіз відмінностей між групами дослідження в 

співвідношенні МК/ПВК на початку спостереження не був статистично значимим 

(U=202; z=0,61; p=0,541), але наприкінці спостереження така значимість була 

встановлена (U=124; z=2,43; p=0,011).  

Схожі зміни були встановлені і в активності СДГ плазми крові (рис. 7.14). 

 

     - Ме             - 50L-50U    - min-max 

Рис. 7.14. Описові характеристики та динаміка змін активності СДГ плазми 

крові в групах дослідження.  

Примітки: 

1 – початок спостереження; 

2 – кінець спостереження. 
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Виражені динамічні реакції в активності СДГ не були відмічені ні в основній 

групі (G=68,75; z=1,25; p=0,211), ні в групі порівняння (G=34,78; z=1,25; p=0,211). На 

початку спостереження активність цього ферменту значимо не відрізнялась в групах 

дослідження (U=193; z=-0,28; p=0,78), однак наприкінці спостереження активність 

СДГ крові в групі порівняння знизилась і значимо різнилась відносно основної групи 

(U=69; z=-3,56; p<0,001).  

Таким чином, застосування оптимізованої тактики ІТ у новонароджених із 

СГІН дозволяє знизити рівень МК,  змінює співвідношення МК/ПВК на користь 

останнього, запобігає пригніченню активності СДГ. 

 

7.6 Характеристика імунологічних реакцій у новонароджених із 

синдромом гастроінтестинальної недостатності залежно від тактики 

інтенсивної терапії. 

 

Табл. 7.4.  демонструє описові характеристики та динаміку змін концентрації 

ІЛ плазми крові у обстежених новонароджених залежно від тактики ІТ. Як свідчать 

дані цієї таблиці, в основній групі, відносно групи порівняння, на початку 

спостереження середні значення ІЛ-1 були більшими, а  ІЛ-6 та ІЛ -10 – меншими; 

наприкінці спостереження вміст всіх трьох ІЛ в основній групі був меншим, ніж в 

групі порівняння, при цьому динаміка його зниження в основній групі була більш 

виразною. В основній групі направленість змін до зменшення рівня ІЛ була 

статистично значимою, чого не спостерігалось в групі порівняння. 
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Таблиця 7.5 

Описові, порівняльні характеристики та динаміка змін концентрації ІЛ плазми крові  

у обстежених новонароджених залежно від тактики ІТ 

Показник Основна група Група порівняння 

n;  

Me  

(50L; 50U) 

G; 

z; 

р 

n; 

Me  

(50L; 50U) 

G; 

z; 

p 

початок кінець  динаміка початок кінець  динаміка 

ІЛ-1, пг/мл 73; 

270 

(175; 394) 

73; 

179 

(28,2; 393) 

73; 

-133; 

(-28; 129) 

37; 

2,11; 

0,035 

40; 

115 

(22,5; 277) 

40; 

208 

(57,3; 338) 

40; 

0 

(-25; 163) 

50; 

-0,16; 

0,874 

ІЛ-6, пг/мл 16; 

29,8 

(4,44 219) 

16; 

22,5 

(21,4; 23,1) 

16; 

-10,5 

(-201; -2,08) 

0; 

3,75; 

<0,001 

20; 

36,7 

(23,7; 91,8) 

20; 

30,1 

(23,7; 37,4) 

20; 

-3,38 

(-29,8; 0,17) 

27,8; 

1,64; 

0,1 

ІЛ-10, пг/мл 16; 

7,8 

(6,1; 73,4) 

16; 

4,5 

(4,3; 5,3) 

16; 

-2,5 

(-7,6; -1,6) 

0; 

3,75; 

<0,001 

20; 

12 

(5,7; 15,7 

20; 

8,1 

(5,8; 12,1) 

20; 

-2 

(5-9,85; 0,35) 

30; 

1,57; 

0,12 
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При оцінці обох груп за вмістом і динамікою ІЛ наприкінці спостереження 

за критерієм Мана-Уітні були отримані дані, які засвідчили значимість різниці як 

у вмісті ІЛ (за винятком ІЛ-1), так і в динаміці їх зниження: 

- ІЛ-1: U=1397; z=-0,38; p=0,705; 

- динаміка ІЛ-1: U=945; z=-3,09; p=0,002; 

- ІЛ-6: U=54; z=-3,36; p<0,001; 

- динаміка ІЛ-6: U=88; z=-2,28; p=0,022; 

- ІЛ-10: U=52,56; z=-3,04; p<0,001; 

- динаміка ІЛ-10: U=92; z=-2,15; p=0,031. 

Описові та порівняльні характеристики та динаміка змін співвідношень ІЛ 

плазми крові ту обстежених новонароджених наведені в табл. 7.5 

Таблиця 7.6 

Описові та порівняльні характеристики співвідношень ІЛ плазми крові  

у обстежених новонароджених залежно від тактики ІТ 

Показник Основна група  Група порівняння  

Me 

(50L; 50U) 

G; 

z; 

р 

Me 

(50L; 50U) 

G; 

z; 

p початок кінець початок кінець 

ІЛ-1/ІЛ-6, 

ум. од. 
4,7 

(1,47; 6,84) 

0,89 

(0,98; 1,17) 

12,5; 

2,75; 

0,005 

3,26 

(0,94; 6,22) 

3,79 

(1,72; 6,39) 

75; 

2,01 

0,04; 

ІЛ-1/ІЛ-10, 

ум. од. 
19,3 

(4,09; 26,7) 

4,08 

(2,89; 5,47) 

6,25; 

3,25; 

0,001 

17,05 

(4,05; 21,7) 

13,9 

(5,07; 23,7) 

60; 

0,67; 

0,502 

ІЛ-6/ІЛ10, 

ум. од. 3,89 

(2,91; 4,03) 

4,81 

(3,51; 5,06) 

93,8; 

3,25; 

0,001 

 

4,09 

(3,08; 4,69) 

3,81 

(3,12; 4,08) 

40; 

0,67; 

0,502 
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Дані табл. 7.5. демонструють значиму спрямованість до зниження всіх трьох 

співвідношень ІЛ за активністю як прозапальних так і регуляторного індексів в 

основній групі; в групі порівняння відмічена значима спрямованість до 

збільшення співвідношення ІЛ-1/ІЛ-7.  

При оцінці обох груп за співвідношеннями ІЛ наприкінці спостереження за 

критерієм Мана-Уітні, встановлена наявність значимо меншого рівня всіх трьох 

ІЛ в основній групі:  

- ІЛ-1/ІЛ6: U=40; z=-13,8; p<0,001; 

- ІЛ-1/ІЛ10: U=67; z=-2,94; p=0,003; 

- ІЛ-6/ІЛ10: U=84; z=2,4; p=0,016. 

Описові характеристики та динаміка кількості CD4 крові в групах 

дослідження представлені на рис. 7.15. 

 

        - Ме             - 50L-50U    - min-max 

Рис. 7.15. Описові характеристики та динаміка кількості CD4 крові в групах 

дослідження: 

1 – початок спостереження; 

2 – кінець спостереження. 

 

Динаміка змін кількості CD4 крові в групах дослідження не мала 

статистичної значущості ні в основній групі (G=72,7; z=1,21; p=0,228), ні в групі 

порівняння (G=66,7; z=0,41; p=0,68). Слід зазначити, що значення цього 

показника на початку дослідження статистично різнились (U=36,5; z=2,11; 
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p=0,035). Наприкінці дослідження, хоча середній показник вмісту CD4 був вищим 

в основній групі, статистично значущої різниці цього показника відносно групи 

порівняння виявлено не було (U=51; z=-0,07; p=0,944).  

Схожі результати статистичного аналізу отримані і при визначенні 

показника кількості CD8, описові характеристики та динаміка якого в групах 

дослідження наведена на рис. 7.16. 

 

         - Ме             - 50L-50U    - min-max 

Рис. 7.16 Описові характеристики та динаміка кількості CD8 в групах 

дослідження: 

1 – початок спостереження; 

2 – кінець спостереження. 

 

Динаміка змін кількості CD8 в групах дослідження також не мала 

статистичної значущості ні в основній групі (G=72,7; z=1,21; p=0,228), ні в групі 

порівняння (G=50; z=-0,41; p=0,683). Не була відмічена статистично значима 

різниці у вказаному показнику при порівнянні груп дослідження ні на його 

початку (U=56,5; z=1; p=0,318), ні наприкінці (U=39; z=-0,92; p=0,359).  

Відповідно, не було отримано і статистично значимих відмінностей за 

показником ІРІ (рис. 7.17). Динамічні зміни інтегрального показника 

співвідношення СD4/СD8, або ІРІ в групах дослідження не мали статистичної 

значущості, як в основній групі (G=50; z= -0,39; p=0,793), так і в групі порівняння 

(G=50; z=-0,41; p=0,683). Також не було відмічено статистично значимої різниці у 
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показнику ІРІ при порівнянні груп дослідження, як на початку (U=40,5; z=0,31; 

p=0,755), так і наприкінці  дослідження (U=43; z=0,63; p=0,526).  

 

- Ме             - 50L-50U    - min-max 

Рис. 7.17. Описові характеристики та динаміка ІРІ в групах дослідження: 

1 – початок спостереження; 

2 – кінець спостереження. 

 

Описові характеристики та динаміка кількості СD95представлені на рис. 

7.18. Зміни кількості CD95 в динаміці не були статистично значимими ні в 

основній групі (G=72,7; z=1,21; p=0,228), ні в групі порівняння (G=25; z=-0,5; 

p=0,617). 

 

 

       - Ме             - 50L-50U    - min-max 

Рис. 7.18. Описові характеристики та динаміка кількості CD95 в групах 

дослідження: 

1 – початок спостереження; 
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2 – кінець спостереження. 

На початку дослідження кількість клітин з експресією CD95 також 

статистично не відрізнялась в групах дослідження (U=49,5; z=1,39; p=0,166), 

однак наприкінці дослідження було встановлено, що зростання кількості клітин, 

маркованих як CD95 в основній групі було значимо вищим відносно групи 

порівняння (U=22,5; z=-2,08; p=0,038).  

Отримані результати свідчать, що у новонароджених із СГІН оптимізована 

тактика ІТ зменшує концентрації  ІЛ-1, ІЛ-6, ІЛ-10, що відображаються на 

зменшенні їх співвідношень та збільшує експресію СD95. В той же час, 

використання оптимізованої тактики ІТ не впливає на експресію СD4, 8 та ІРІ.  

Кореляційний аналіз визначив наявність статистично значимих зв’язків між 

оптимізованою тактикою ІТ і оціночними параметрами клінічних патернів СГІН, 

ФЕГ, кишкової мікрофлори, цитоенергетичного забезпечення і імунологічних 

змін, що свідчили про позитивний клінічний вплив цієї лікувальної тактики. 

Узагальнюючи матеріали, наведені в розділі 6, можна стверджувати, що в   

результаті досліджень була розв’язана задача обґрунтування тактики оптимізації  

ІТ СГІН у новонароджених та зроблені висновки про те, що у новонароджених  із 

СГІН в результаті оптимізації тактики ІТ пробіотичною корекцією мікробної 

флори і донацією енергетичного забезпечення меглюміну натрію сукцинатом: 

1. Клінічні патерни СГІН демонструють позитивну клінічну динаміку: 

зменшується обвід живота (p=0,003), ВЧТ (p=0,002), рівень ІАГ з 

переважанням ІАГ І ст. (р=0,01); 

2. Активізується моторна функція ШКТ за даними ФЕГ: спостерігається 

значиме збільшення Аb відносно початку спостереження (p=0,016), ріст 

показників As (p=0,001),  Fb (p=0,033), Fs (p0,001); 

3. Відбувається оптимізація складу кишкового мікробіоценозу: підвищення 

кількості ББ і ЛБ (р<0,001) до рівня фізіологічних значень, зміна їх 

співвідношення на користь ББ., збільшення частки пацієнтів без 

дисбіотичних змін (р=0,011); 
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4. Зменшується рівень І-FABP в плазмі крові (p=0,002); 

5. Підвищується клітинна енергоефективність, про що свідчить зниження 

концентрації МК (р<0,001), зміна співвідношення МК/ПВК на користь 

ПВК (p=0,011), стабілізація активності СДГ  (p<0,001).  

6. Спостерігається значима динаміка зменшення прозапального ІЛ-1 

(p=0,002), зменшується концентрація про- і протизапальних ІЛ-6, 10 

(p<0,001), співвідношень ІЛ-1/ІЛ-6 (p<0,001), ІЛ-1/ІЛ-10 (p=0,003), ІЛ-

6/ІЛ10 (p=0,016);  

7. Активізується механізм апоптозу за показником СD95 (p=0,038); 

8. Не відбувається значимих змін за показниками ЗШЄ, частоти дефекацій, 

ПВК. 

Матеріали даного розділу оприлюднені в таких наукових працях Додаток 

А: 6, 11, 12, 15, 17. 
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РОЗДІЛ 8 

ОЦІНКА КЛІНІЧНОЇ ЕФЕКТИВНОСТІ ОПТИМІЗОВАНОЇ ТАКТИКИ 

ІНТЕНСИВНОЇ ТЕРАПІЇ СИНДРОМУ ГАСТРОІНТЕСТИНАЛЬНОЇ 

НЕДОСТАТНОСТІ У НОВОНАРОДЖЕНИХ 

 

Результати досліджень наведених в розділі 7, свідчать про можливість 

лікувального впливу на патогенетичні ланки розвитку і наслідків СГІН у 

новонароджених. Припущено, що такі впливи відобразяться на клінічних 

показниках перебігу і фіналу захворювання, що буде відображати клінічну 

ефективність оптимізованої тактики ІТ СГІН у новонароджених.  

Для оцінки клінічної ефективності оптимізованої тактики ІТ в групах 

дослідження, сформованих залежно від застосованої тактики ІТ за принципом, 

наведеним в розділах 2 та 6, було оцінене досягнення кінцевих точок 

дослідження. 

В основній групі на тлі оптимізованої тактики ІТ була констатована 

значимо більша частота відсутності потреби в прокінетиках в 2,2 рази, що 

підтверджується обрахунком відношення шансів (рис. 8.1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 8.1. Частота призначення прокінетиків в групах дослідження. 

 

OR=0,37 (95%CI [0,14; 0,98]) 

χ2=4,22; р=0,04 
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За кількістю проведених ліжко-днів в умовах ІТ значимої різниці між обома 

групами отримано не було: в основній групі цей показник склав 8 (5; 12) ліжко-

днів, а в групі порівняння – 9,5 (6,5; 16) ліжко-днів (U=2200; z=1,67; p=0,094).  

Динаміка середніх значень клінічної значимості СГІН на початку і 

наприкінці спостереження в групах дослідження представлена на рис. 8.2.  

 

      - Ме             - 50L-50U    - min-max 

Рис. 8.2. Описові характеристики клінічної значимості СГІН в групах 

дослідження в динаміці.  

Примітки: 

1 – початок спостереження; 

2 – кінець спостереження. 

 

Як свідчать дані рис. 8.2, на початку спостереження ступінь СГІН в обох 

групах статистично не відрізнялась (U=2453; z=0,67; p=0,501). Наприкінці 

дослідження в обох групах було констатоване зменшення виразності СГІН, але в 

основній групі межі квартильного розмаху свідчать про більш суттєві зміни, які 

доводять наявність різниці за цим показником в групах дослідження (U=1575; 

z=4,14; p<0,001). Це відобразилось на частоті верифікації КЗ СГІН, який  

зустрічався значимо рідше в 1,35 рази при оптимізованій тактиці ІТ (рис. 8.3). 
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Рис. 8.3. Частота верифікації КЗ СГІН в групах дослідження. 

 

На рис. 8.4 представлені в динаміці описові характеристики оцінки тяжкості 

стану обстежених новонароджених за шкалою NTISS. 

 

      - Ме             - 50L-50U    - min-max 

Рис. 8.4. Описові характеристики оцінки тяжкості стану обстежених 

новонароджених за шкалою NTISS в групах дослідження в динаміці.  

1 – початок спостереження; 

2 – кінець спостереження. 

 

19

12

22

16

27
29

8
6

15

9

0

5

10

15

20

25

30

1 2

б
а
л
и

основна група

19.5

14.5

23

18.5

28
29

9

5

17

10

0

5

10

15

20

25

30

1 2

ст
у
п

ін
ь

група порівняння

OR=2,14 (95%CI [1,09; 4,23]) 

χ2=4,9; р=0,027 



158 

 

99%

(81/82)

89%

(57/64)

0

50

100

основна група група порівняння

%

94%

(77/82)

81%

(52/64)

0

20

40

60

80

100

основна група група порівняння

%
Як свідчать дані рис. 8.4, на початку спостереження оцінка за шкалою 

NTISS в обох групах статистично не відрізнялась (U=2264; z=1,42; p=0,156). 

Наприкінці дослідження в обох групах було констатоване зменшення значення 

оцінки за цією шкалою, але в основній групі ці зміни були більш виразними 

(U=2062; z=2,21; p=0,027). При цьому оцінка тяжкості стану за шкалою NTISS не 

вище 19 балів значимо рідше в 1,16 рази зустрічалась при оптимізованій тактиці 

ІТ, що свідчило про переважання серед новонароджених з оптимізованою ІТ 

пацієнтів із рівнем прогнозованої летальності менше 5% (рис. 8.5).   

 

 

 

   

 

 

 

 

 

 

Рис. 8.5. Частота оцінки шкали NTISS не вище 19 балів (рівень 

прогнозованої летальності 5%) в групах дослідження. 

 

Оптимізація тактики ІТ позначилась на показнику виживаємості, який 

збільшився в 1,11 рази (рис. 8.6.).  

 

 

 

  

  

 

Рис. 8.6. Виживаємість в групах дослідження. 

OR=3,55 (95%CI [1,18; 10,69]) 

χ2=5,59; р=0,018 

OR=9,95 (95%CI [1,19; 83,1]) 

χ2=6,55; р=0,01 



159 

 

Таким чином, в основній групі, де була застосована оптимізована тактика ІТ 

констатується позитивна клінічна динаміка, яка полягає в більшій динаміці 

зменшення клінічної значимості СГІН, меншій оцінці тяжкості стану за шкалою 

NTISS наприкінці спостереження, зменшенні частоти призначення прокінетиків,  

збільшенні показнику виживаємості. Проте не було зареєстровано значимих 

впливів на тривалість лікування в умовах ІТ. 

Отримані дані впливу оптимізованої тактики ІТ на медичко-соціальні 

показники, в .т.ч. – на ті, що були визначені як кінцеві точки дослідження, 

додатково підтверджуються результатами кореляційного аналізу (додаток Г). 

Узагальнюючи матеріали, наведені в розділі 8, можна стверджувати, що в   

результаті досліджень була розв’язана задача оцінки клінічної ефективності 

оптимізованої тактики ІТ СГІН у новонароджених, досягнуті всі жорсткі кінцеві 

точки дослідження та зроблені висновки про те, що застосування оптимізованої 

тактики ІТ з пробіотичною корекцією мікробної флори і донацією енергетичного 

забезпечення меглюміну натрію сукцинатом у новонароджених  із СГІН: 

1. Знижує шанси потреби в прокінетиках (OR=0,37 (95%CI [0,14; 0,98); 

2. Підвищує шанси пацієнтів на прогнозовану летальність не більше 5%, 

що відповідає оцінці шкали NTISS не вище 19 балів (OR=2,14 (95%CI 

[1,09; 4,23); 

3. Знижує шанси формування КЗ СГІН (OR=3,55 (95%CI [1,18; 10,69); 

4. Підвищує шанси на виживаємість (OR=9,98 (95%CI [1,19; 83,1);; 

5. Не впливає на тривалість перебування на ліжку ІТ. 

Матеріали даного розділу оприлюднені в таких наукових працях Додаток 

А: 2, 6, 13, 17. 
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РОЗДІЛ 9 

КЛІНІКО-ПАТОГЕНЕТИЧНЕ ОБҐРУНТУВАННЯ, РОЗРОБКА І ОЦІНКА 

ЕФЕКТИВНОСТІ ОПТИМІЗОВАНОЇ ТАКТИКИ ІНТЕНСИВНОЇ ТЕРАПІЇ 

СИНДРОМУ ГАСТРОІНТЕСТИНАЛЬНОЇ НЕДОСТАТНОСТІ У 

НОВОНАРОДЖЕНИХ  

(АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ) 

 

Критичний стан - розлади фізіологічних функцій та порушення діяльності 

окремих систем, що не можуть коригуватися шляхом саморегуляції та 

потребують часткової або повної корекції чи заміщення. Розвиток такого стану, 

навіть в  сучасних умовах високотехнологічного і витратного лікування, 

супроводжується високим рівнем летальності інвалідизації [16, 66, 172].  

Провідними універсальними механізмами формування критичного стану є 

синдром гіперметаболізму-гіперкатаболізму резистентний до стандартної 

нутрітивної підтримки, гіпоксія і ішемія, які посилюють явища клітинного 

гіпоергозу за принципом хибного кола [50, 75, 97, 238]. 

Організація покриття таких специфічних метаболічних потреб в умовах ІТ 

шляхом клінічного харчування ускладнюється тим, що сам шлунково-кишковий 

тракт ушкоджується універсальними патогенетичними ланками критичного стану, 

що формує СГІН. Наявність СГІН, в свою чергу, не лише перешкоджає 

адекватному надходженню нутрієнтів, а й запускає низку системних реакцій на 

організменному рівні, зокрема – спотворення імунної відповіді і бактеріальну 

транслокацію з розвитком сепсису і поліорганної недостатності [64, 97, 144].  

За даними літератури, у відділеннях ІТ загального профілю  частота 

розвитку СГІН становить не менш ніж у 50%. У новонароджених частота цього 

синдрому сягає не менше 70% [92, 180, 250]. Високу ймовірність формування 

СГІН у новонароджених у порівнянні із іншими віковими групами, обумовлена їх 

АФО і особливостями патогенезу неонатальних нозологічних форм, що створює 

умови для реалізації як даного стану, так і його наслідків [62, 69, 125, 151, 192, 

253]. 
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При цьому різноспрямованість лікувально-діагностичних підходів свідчить 

про відсутність загальноприйнятого погляду на розвиток і лікування СГІН у 

новонароджених [6, 55, 56, 162, 213, 241], що обґрунтовує потребу подальшого 

детальнішого та глибшого дослідження цієї нозології. 

Мета дослідження: підвищення ефективності інтенсивної терапії 

новонароджених із синдромом гастроінтестинальної недостатності шляхом 

удосконалення лікувальної тактики на основі визначення клінічних, 

функціональних, мікробіологічних, патоморфологічних, метаболічних та 

імунологічних критеріїв. 

Завдання дослідження: 

1. Охарактеризувати клінічні патерни, фоноентерографічні показники 

моторної функції ШКТ, мікробіоценоз кишечника при СГІН у 

новонароджених; 

2. Оцінити стан слизової оболонки ШКТ та клітинного енергозабезпечення 

при СГІН у новонароджених; 

3. Проаналізувати імунологічні зміни у новонароджених із СГІН;   

4. Розробити тактику оптимізації ІТ СГІН у новонароджених; 

5. Оцінити клінічну ефективність оптимізованої тактики ІТ СГІН у 

новонароджених. 

Логіка дослідження була спрямована на досягнення сформульованої мети і 

завдань та включала клініко-функціональну оцінку стану ШКТ, виразність 

органічного ураження його слизової оболонки, дослідження стану 

цитоенергетичного забезпечення як ймовірної патогенетичної ланки формування 

СГІН, аналіз стану імунологічних реакцій як провідної ланки формування 

системних екстрагастроінтестинальних уражень, обґрунтування і оцінку 

ефективності запропонованої на основі результатів вище зазначених досліджень 

тактики оптимізації інтенсивної терапії синдрому гастроінтестинальної 

недостатності у новонароджених. 

Дослідження було побудоване як: клінічне комбіноване обсерваційне 

двоетапне дослідження: аналітичне дослідження «випадок-контроль» та описове 
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дослідження (І етап); двоспрямоване контрольоване когортне дослідження (ІІ 

етап). 

Дизайн дослідження включав два етапи: 

- І етап. Визначення клінічних проявів, патогенетичних ланок і 

системних наслідків формування СГІН у новонароджених, які потребують ІТ   

(ретроспективні дослідження): організація обсерваційного аналітичного 

дослідження методом «випадок-контроль» в групі новонароджених із СГІН та 

констатуючого дослідження морфологічних змін кишечника у померлих 

новонароджених: 

- стадія І.А: визначення клініко-функціональних проявів формування 

СГІН; 

- стадія І.B: визначення органічних змін слизової оболонки ШКТ та 

їх зв’язок із цитоенергетичним забезпеченням при СГІН з описом 

морфологічних змін кишечника у померлих новонароджених; 

- стадія І.С.: визначення імунологічних реакцій, пов’язаних із 

формуванням СГІН; 

- ІІ етап. Обґрунтування оптимізації тактики ІТ СГІН у 

новонароджених та оцінка її ефективності (обсерваційне аналітичне 

двоспрямоване когортне дослідження) у пацієнтів із СГІН з оптимізованою 

(основа група) чи  традиційною (група порівняння) тактикою ІТ. 

Обґрунтування тактичних підходів до ІТ СГІН у новонароджених відбулось 

завдяки дослідженню його проявів, механізмів та наслідків на різних рівнях 

біологічної організації, а саме:   

1. На біохімічному рівні – аналіз стану клітинного енергозабезпечення за 

вмістом МК, ПВК, активністю СДГ; аналіз вмісту ІЛ-1, 6, 10;  

2. На клітинному рівні – аналіз експресії СD4+, СD8+ СD95+, ІРІ; 

3. На тканинному рівні – аналіз морфологічних змін у тканинах ШКТ, 

методом світлової мікроскопії; визначення рівня тканино-специфічного 

маркеру ураження слизової оболонки ШКТ -  I-FABP; 
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4. На органному і системному рівнях – клінічні ознаки СГІН (оцінка ЗШЄ, 

частоти і характеру випорожнень, динаміка обводу живота, ВЧТ, АПТ, 

ступінь ІАГ, ступінь СГІН); аналіз показників ФЕГ (Ab, As, Fb, Fs); 

характеристика мікробіоценозу кишечника та кількісні показники його 

складу (ББ, ЛБ, їх співвідношення); 

5. На організменному рівні – тяжкість стану за шкалою NTISS; 

6. На популяційному рівні – визначення медико-статистичних показників 

оцінки ефективності оптимізованої тактики ІТ (потреби в прокінетиках, 

тривалість перебування на ліжку ІТ, виживаємість).   

На І етапі дослідження (стадія І.А) було встановлено що у обстежених 

новонароджених із СГІН в умовах ІТ ЗШЄ реєструвалась у 23% (18/80) випадків 

(G=0; z=34,75; р<0,001 відносно контрольних значень), та жодного разу не 

перевищувала 50% від об’єму попереднього введення, що є критерієм можливості 

використання ентерального шляху надходження нутрієнтів 5, 22, 213, 241. При 

цьому у всіх випадках ЗШЄ реєструвалась лише у пацієнтів із КЗ СГІН 25% 

(18/72). Таким чином, у більшості новонароджених в умовах ІТ можна очікувати 

наявність, принаймні мінімальної можливості використання ентерального шляху 

харчування, навіть на тлі СГІН, що обґрунтовує сучасні принципи ентерального 

нутрітивного забезпечення, зокрема – трофічного живлення 5, 162, 241.  

Частота випорожнень лише у 9% (7/80) була в фізіологічних межах, 

переважно – в 89% (71/80) нижчою за межі норми. Середня частота дефекацій на 

початку спостереження становила 1 (0; 2,5), що було в 4 рази меншим за 

фізіологічні значення (G=90,9; z=7,07; р<0,001). Ці характеристики є клінічним 

проявом пригнічення моторної функції кишечника, що було підтверджено в 

подальшому за даними ФЕГ.  

При аналізі рівня ВЧТ визначено його підвищення у 97% випадків (35/36), а 

його середня величина була вища за контрольні показники в 2,1 рази (G=2,78; 

z=5,5; p<0,001). Рівень ВЧТ залежав від клінічної значимості СГІН, що було 

статистично підтверджено (U=2; z=-2,18; p=0,03). На основі вимірів ВЧТ вдалося 
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визначити частоту розвитку ІАГ у пацієнтів, поширеність якої сягала 92% 

випадків (33/36). Чисельно переважала ІАГ ІІ ст. і жодного разу не зустрічалась 

ІАГ І ст. Це також вказує на безпосередній патофізіологічний вплив ВЧТ на 

прогресування СГІН та дає можливість використовувати його як один із критеріїв 

верифікації даного синдрому 71, 109, 112, 226. Варто зауважити, що на фоні 

підвищеного ВЧТ і, відповідно, розвитку ІАГ у групі дослідження рівень АПТ за 

розрахованим показником склав 30,5 (26,5; 33) мм рт.ст. і статистично не мав 

різниці з емпіричним показником (G=38,9; z=1,16; p=0,243), хоча порушення 

абдомінальної перфузії в ІТ вважається характерним, принаймні для пацієнтів 

старшого віку 33, 175, 226. Це вказує на збереження мікроциркуляції на рівні 

кишкової стінки [2], а значить - дає можливість для прямого фармакологічного 

впливу на неї. Цього не можна сказати про слизовий шар, живлення якого 

забезпечують нутрієнти в просвіті кишки [137, 247]. З огляду на це корекцію 

СГІН необхідно проводити звертаючи увагу на ранній початок ентерального 

навантаження та заселення кишечника пробіотичною флорою, яка є одним із 

компонентів внутрішньо порожнинного травлення [155, 221]. 

За результатами аналізу ФЕГ у групі дослідження 100% (36/36) випадків 

спостерігались порушення в роботі моторики. Ab в 100% (36/36) випадків, а As в 

94% (34/36) випадків була нижчою за мінімальну межу фізіологічних значень. За 

показниками Fb та Fs зниження констатоване в 50% випадків (18/36) та в 44% 

випадків (16/36) відповідно. Це свідчить про наявність гіпомоторного варіанту 

СГІН 47, 56. Звернувши увагу на те, що базові і стимульовані показники ФЕГ 

різнились між собою, вони були співставлені із клінічними класами СГІН та 

контрольними показниками. Це дало можливість виділити чіткі діагностичні 

критерії ФЕГ для кожного класу СГІН. Так для СГІН І характерні середні 

показники, які в більшості випадків не відрізняються від контрольних значень, 

ймовірно клінічні прояви на цій стадії спровоковані дискоординацією в роботі 

моторної функції ШКТ. Подальше наростання тяжкості порушень функцій ШКТ 

до СГІН ІІ-ІІІ характеризується поступовим чисельним зменшенням сили і 
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частоти звукових феноменів за даними ФЕГ у відповідь на стимуляцію та без неї. 

При СГІН ІV класу відповідь на стимуляцію відсутня як за силою, так і за 

частотою звукових феноменів, що характеризує кишкову трубку, як неспроможну 

до виконання основних функцій [52, 56, 225]. 

При порівнянні ФЕГ із провідною патологією відмічається найбільше 

пригнічення кишкової моторики у пацієнтів із ХП, що можна пов’язати із 

впливом хірургічної агресії, застосуванням засобів для знеболення [22, 41, 80, 

225], та в подальшому відносити всіх післяопераційних пацієнтів до групи ризику 

за можливістю реалізації СГІН. 

При дослідженні вмісту ЛБ та ББ їх рівень становив 5 (5; 5) lgКОУ для 

кожної з цих бактерій, а їх співвідношення 0,72 (1; 1) ум.од., що було в 1,4, 1,6 та 

1,6 разів меншим за контрольні значення відповідно. Після порівняння із 

контрольними значеннями встановлено, що серед пацієнтів із СГІН зниження 

кількості ББ спостерігалось у 90% випадків (18/20), ЛБ – у 80% випадків (16/20), а 

зміна їх співвідношення – в 90% випадків (18/20). Це вказує на недостатню 

абсолютну кількість пробіотичної мікрофлори в кишечнику та зміну її 

співвідношення. У 25% випадків (5/20)  у пацієнтів було виділено патогенну та 

умовно-патогенну флору (кишкова паличка із зміненими ферментативними 

властивостями і гриби роду Candida). Такі зміни, на фоні порушення 

перистальтики за гіпомоторний типом, гіпоксично-ішемічних змін слизової 

оболонки кишки та спровокованим імунним захистом, може призвести до 

патологічного збільшення чисельності умовно патогенних/патогенних 

мікроорганізмів з подальшою їх транслокацією через стінку кишечника та 

розвитком септичних процесів [64, 183, 266]. 

Результати, отримані в стадії І.В за результатами морфологічного аналізу 

кишкової стінки у померлих новонароджених із СГІН довели зниження 

регенеративної здатності кишечника. Про це свідчить деформація, руйнування 

кишкових ворсин, ознаки зниження мітотичної активності недиференційованих 

епітеліоцитів [67]. Наявність ознак зниження мітотичної активності клітин 
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слизової оболонки кишечника свідчить про формування клітинного 

енергодефіциту, оскільки відомо, що мітоз є енергозалежним процесом [182, 232]. 

Універсальними наслідком зниження ефективності клітинної енергетики 

можна вважати дистрофічно-некротичні зміни покривного епітелію у вигляді 

вакуолізації, десквамації, мукоїдного набухання  [167],а органоспецифічним - 

зменшення функціональної кількості екзокриноцитів, внаслідок чого знижується 

ефективність мукозального захисту. При цьому виразність зменшення 

функціональної активності епітеліальних клітин кишечника принципово різниться 

не лише від кількості і якості енергетично активних речовин, що надходять, а й 

від якісного і кількісного складу кишкової мікрофлори [246, 268]. Це пояснює 

вище наведені морфологічні і функціональні зміни кишечника у новонароджених 

із СГІН, а також обґрунтовує можливість збереження структурної цілісності 

кишкової стінки за умов цитоенергетичної і мікробіотичної корекції.    

Морфологічні зміни кишечника у померлих новонароджених свідчать не 

лише про механізм, а й про тяжкість перебігу СГІН. Так, реєстрація набряку, 

судинного повнокрів’я, паренхіматозної дистрофії, гідропічної дистрофії у 

вигляді вакуолізації і епітеліальної десквамації є свідченням сучасних 

особливостей перебігу критичних станів і незворотності наявних патологічних 

механізмів [39, 65]. 

Виразність органічного ушкодження слизової оболонки ШКТ 

підтверджується концентрацією І-FABP в плазмі крові, яка в 95% (19/20) випадків 

була вищою за мінімальну межу фізіологічних значень в 16,3 рази аж до 4412 

(2917-5707) пг/мл (G=5; z=3,8; p<0,001).  

Аналіз показників цитоенергетичного забезпечення у новонароджених із 

СГІН довів наявність порушень клітинного енергообміну. Так, у обстежених 

новонароджених показник МК був в 1,4 рази вище за контрольний показник і 

складав0,69 (0,61-0,81) ммоль/л (G=100; z=6,4; p<0,001). Показник ПВК також був 

вищим в 1,1 рази і складала 0,08 (0,07-0,1) ммоль/л (G=79,5; z=3,52; p<0,001). 

Показники цих величин відбились і на їх співвідношенні, яке продемонструвало 

збільшення в 1,2 рази у новонароджених із СГІН склало 8,62 (7,2-10,4) ум. од. 
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(G=74,4; z=3,05; p=0,007). Активності СДГ у новонароджених із СГІН навпаки, 

була в 1,3 рази нижчою за контрольний показник і склала 0,015 (0,013; 0,023) 

ммоль/л-год (G=34,2; z=1,78; p=0,074). Наведені результати аналізу стану 

клітинного енергозабезпечення у новонароджених із СГІН свідчать про 

пригнічення фізіологічних механізмів клітинного енергозабезпечення.  

За результатами стадії дослідження І.С. були виявлені зміни вмісту про- і 

протизапальних цитокінів у новонароджених із СГІН. Зокрема, встановлено 

збільшення відносно контрольного показника в плазмі крові у новонароджених із 

СГІН вмісту ІЛ-1 в 102 рази до 226 (113,5; 330) пг/мл (G=100; z=10,5; p<0,001);  

ІЛ-6 в 5,5 разів до 33,6 (24,3-156) пкг/мл (G=100; z=5,83; p<0,001); ІЛ-10 в 3,3 рази 

до 10,4 (6,1-44,9) пкг/мл (G=100; z=5,5; p<0,001).  

У новонароджених із СГІН відносно контрольних значень співвідношення 

про- і протизапального цитокінів ІЛ-1/ІЛ-10 значно збільшилось на користь 

першого в 24,8 рази до 17,1 (1,05-24,9) Показники за участю ІЛ-6, який є певним 

регулятором запальної рівноваги, збільшились в 9,3 рази для співвідношення ІЛ-

1/ІЛ-6 до 3,25 (1,45-6,52) ум. од.; та лише в 2,05 для співвідношення  ІЛ-6/ІЛ-10 до 

3,98 (3,02-4,32) ум. од. При цьому для всіх трьох показників встановлена однаково 

висока розбіжність відносно контролю (G=100; z=5,83; p<0,001). Ряд авторів 

відмічає що при гострих станах ІЛ-6 є показником запальної реакції кишкової 

стінки. Таким чином, можна стверджувати , що у новонароджених із СГІН 

активується як локальна, так і системна прозпальна реакція. При цьому активація 

протизапальної відповіді по відношенню до прозапальної є неадекватною [11]. 

Аналіз змін експресії кластерів диференціювання лімфоцитів у 

новонароджених із СГІН продемонстрував зменшення фракції CD4 в 2,8 рази до 

21(18-35)% відносно контрольного показника (G=8; z=4; p<0,001), але не залежав 

від виразності СГІН. Вміст CD4, значення ІРІ не мали статистичної значущості ні 

відносно наявності СГІН, ні відносно його виразності.  

Були встановлені характерні особливості перебігу РР і КЗ СГІН. Так, при КЗ 

СГІН частота випорожнень була втричі меншою, що було статистично значимим 

відносно РР СГІН (U=81,5; z=3,3; p<0,001). Рівень І-FABP у новонароджених із 
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КЗ СГІН був в 9,4 рази вищим від такого у новонароджених із РР СГІН (U=0; z=-

2,2; p=0,027), що робить його діагностичним критерієм виразності СГІН. Також 

при КЗ СГІН вміст ІЛ-6 і ІЛ-10 були значимо вищими, ніж при РР СГІН (U0,01; 

z= -2,31; p=0,021 та U=2; z= -2,18; p=0,03). При цьому збільшення рівня ІЛ-1 

спостерігалось як при РР СГІН так і при КЗ СГІН, що не мало статистично 

значимої різниці. Значне підвищення рівня ІЛ-1 при відсутності його залежності 

від клінічної виразності СГІН і основного захворювання, імовірно, обумовлено 

його неспецифічним синтезом. Цей  ІЛ синтезується низкою клітин як стартовий 

прозапальний цитокін, який ініціює прозапальні реакції 11. Модуляція імунної 

відповіді із спробою активації протизапальної реакції є фізіологічно 

обґрунтованою, але неадекватною по відношенню до масивного синтезу 

прозапального ІЛ-1. Таким чином, формується збочена системна імунна 

відповідь. Про це свідчить співвідношення  вказаних ІЛ.  Вміст CD95 також не 

був пов’язаний із формуванням СГІН, але різнився залежно від його виразності. 

Так, рівень CD95 у новонароджених із КЗ СГІН був статистично нижчим в 2,6 

рази до 4 (2; 8)% (G=19; z=2,39; p=0,017). Це свідчить про порушення процесу 

апоптозу лімфоцитів, який мав би активуватись за наявності і при прогресуванні 

бактеріальної транслокації на тлі запуску прозапальних механізмів 266. 

Оскільки процес апоптозу є енергозалежним, не виключена реалізація цього 

механізму в зв’язку із порушенням клітинного енергозабезпечення. Ця ланка 

також була пригніченою, при цьому значення досліджених цитоенергетичних 

показників не мали залежності від клінічної виразності СГІН,  що свідчить про їх 

універсальність і притаманність критичним станам 50, 64, 75. 

Аналіз формування СГІН залежно від провідної патології показав більш 

виразні зміни у пацієнтів із ХП, зокрема у виразності клінічних патернів цього 

синдрому. Так, у новонароджених із ХП значимо частіше реєструвались ЗШЄ 

була (2=5,6; р=0,018) і зниження частоти випорожнень (U=349; z=2,6; p=0,009), 

середні величини амплітудних характеристик ФЕГ у новонароджених із ХП була 

значимо нижчою, відносно новонароджених із СП як для базового (U=68,5; 
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z=2,93; p=0,003), стимульованого (U=77,5; z=2,64; p=0,008) показників амплітуди 

так і  для базового (U=31; z=4,11; p0,001), стимульованого (U=74,5; z=2,74; 

p=0,006) показників частоти, а також було констатоване зменшення рівня ІЛ-6 

(U=69,5; z=-2,89; p=0,003) та співвідношень ІЛ-1/ІЛ-6 (U=91,5; z=2,2; p=0,028) та 

ІЛ-1/ІЛ-10 (U=80; z=2,57; p=0,001). Такі результати частково збігаються із 

результатами новонароджених із КЗ СГІН і пояснюються тим, що саме 

новонароджені із ХП мали найбільш клінічно виражені ступені цього синдрому. 

Результати кореляційного аналізу (додаток Г) підтверджували вище 

наведені тенденції і демонстрували численні статистично значимі зв’язки між 

клінічними патернами СГІН, імунологічними змінами, змінами ФЕГ, кишкового 

мікробіоценозу, концентрацією І-FABP, клінічною значимістю СГІН, ХП. Це 

підтверджувало думку про роль порушеної функції ШКТ і стану його мікрофлори 

у формуванні системних імунологічних реакцій [99, 186, 247]. При цьому зв’язки  

концентрації І-FABP із прозапальними цитокінами демонстрували провідну роль 

проникності ушкодженої слизової оболонки ШКТ в розвитку системних 

прозапальних імунологічних реакцій 1, 38, 41, 51, 75, 137, 209. Також було 

встановлено, що наявність ХП прямо корелює із зростанням рівня І-FABP, що 

підтверджує раніше обговорений вплив хірургічної агресії на формування СГІН 

27. Звертає на себе увагу той факт, що у новонароджених із ХП відмічені 

зворотні значимі зв’язки із  ІЛ-1/ІЛ-6 та ІЛ-1/ІЛ-10, що імовірно обумовлено 

проведенням оперативного втручання в першу добу життя на тлі незавершеної 

контамінації кишечника 109, 170.  

Результати отримані на І етапі дослідження дозволили припустити, що 

вплив на патогенетичні ланки формування СГІН, такі як цитоенергетичний статус 

та  склад кишкової мікробіоти, дозволять підвищити ефективність ІТ СГІН у 

зазначеного контингенту пацієнтів. Тому на ІІ етапі дослідження було проведено 

порівняння оптимізованої тактики ІТ СГІН, де додатково була застосована 

пробіотична корекція мікробної флори і донація енергетичного забезпечення 
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меглюміну натрію сукцинатом (основна група) проти традиційної лікувальної 

тактики (група порівняння). 

Оптимізована тактика ІТ не призвела до суттєвих змін виразності клінічних 

проявів, які рутинно застосовуються для оцінки СГІН (об’єм ЗШЄ, частота 

дефекацій, обвід живота), але дозволила знизити ВЧТ в 1,34 рази до 11,4 (3; 16,4) 

мм.рт.ст. як за абсолютним показником (U=62,5; z=3,09; p=0,002), так і відносно 

початку лікування (G=0; z=3,75; р<0,001), із середнім динамічним показником в -

3,6 (-5,6; -2,4) мм.рт.ст. (U=24; z=4,31; p<0,001). Це знизило виразність ІАГ: в 

основній групі з частотою 44% переважала ІАГ І ст.  (χ2 = 10,9; р=0,001), в той час 

як в групі порівняння значимо частіше (в 35%) зустрічалась ІАГ ІІІ ст.  (χ2 = 6,46; 

р=0,011). Іншими авторами також не рекомендується брати до уваги рутинне 

використання даних ЗШЄ і обводу живота у новонароджених, натомість контроль 

ВЧТ рекомендується для моніторингу розвитку СГІН міжнародними 

дослідницькими групами [162, 169, 213]. 

При застосуванні оптимізованої тактики ІТ відносно початку спостереження 

збільшились середні величини Ab в 1,38 рази до 11 (10; 13) мв/хв. (G=85,71; 

z=2,41; p=0,016), As в 2,32 рази до 25,5 (17; 27,5) мв/хв. (G=93,75; z=3,25; 

p=0,001). При цьому показник As наприкінці спостереження був більшим 

відносно групи порівняння в 2,12 рази (U=59; z=-3,2; p=0,001). Показник Fb в 

основній групі наприкінці спостереження залишався стабільним, проте в групі 

порівняння він продемонстрував негативну динаміку і був в 1,23 рази меншим за 

основну групу, де його значення становили 109 (84,5; 120) ум.од./хв. U=93; 

z=2,12; p=0,033). Показник Fs також був вищим в основній групі в 1,18 разів до 

134 (122; 146) ум.од./хв. (U=54; z=-3,35; p<0,001). Таким чином, у пацієнтів, яким 

застосовувалась оптимізована тактика ІТ констатувалось клінічне покращення 

моторної функції ШКТ як за силою так і за частотою кишкових скорочень. 

Відомо, що пригнічення кишкової моторики є характерним для пацієнтів 

відділень ІТ [135]. Але також відомо, в т.ч. – і в педіатричній практиці, що і 

нормалізація кишкової мікрофлори, і підвищення якості клітинного 
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енергетичного гомеостазу позитивно відбиваються на моториці кишечника [1, 26, 

200], що і мало місце в нашому досліджені.  

Оптимізована ІТ дозволила відкоригувати знижений вміст ББ і ЛБ. Їх вміст 

збільшився в 1,8 до 9 (9; 9) lgКОУ (G=0; z=2,85; p=0,004) та в 1,4 (7; 8) lgКОУ 

рази (G=0; z=2,67; p=0,008) відповідно. Ці показники були значимо вищі і 

відносно групи порівняння  (U=0; z=3,74; p<0,001 та U=3; z=3,51; p<0,001 

відповідно). В 1,25 разів до 1,25 (1,13; 1,29) ум.од. зросло і співвідношення   

ББ/ЛБ (G=12,5; z=1,77; p=0,077), що також в 1,25 разів було вищим відносно 

групи порівняння (U=14; z=2,68; p=0,007). Це призвело до нормалізації 

мікробного пейзажу кишечника в основній групі, де частка осіб, у яких не були 

констатовані порушення співвідношення мікробної флори, значимо збільшилась 

до 60 (6/10)% (χ2=6,54; р=0,011). Наприкінці спостереження були встановлені 

численні статистично значимі кореляційні зв’язки між складом мікробної флори 

кишечника, оптимізованою тактикою ІТ, системними, в т.ч. – 

екстрагастроінтестинальними реакціями. Вважається, що корекція кишкової 

мікробіоти у пацієнтів в критичних станах патогенетично обґрунтована, оскільки 

її порушення у цих хворих є необхідним фактором контролю не лише роботи 

самого кишечника, а й пов’язаних з ним патологічних імунних реакцій [202, 265]. 

На тлі оптимізації ІТ концентрації І-FABP в плазмі крові пацієнтів основної 

групи була в 9,08 рази менша відносно групи порівняння і склала 347 (232; 396) 

пг/мл (U=9; z=3,06; p=0,002). Зниження концентрації І-FABР свідчить про 

активацію протекторних механізмів в слизовій оболонці ШКТ, що може 

відбуватися як за відновлення цитоенергетичного пулу, так і за відновлення 

адекватного складу кишкової мікробіоти. Остання може бути джерелом 

сукцинату, створюючи місцеву енергопротективну дію [103, 152, 188, 194, 220]. 

Концентрація МК під випливом оптимізованої тактики ІТ була в 1,56 разів 

меншою відносно групи порівняння і знизилась до рівня  0,59 (0,56; 0,71) ммоль/л 

(U=75; z=3,73; p<0,001). Крім того, був встановлений статистично значимий 

зворотній кореляційний зв’язок між рівнем МК крові і  тактикою ІТ (R= -0,58; 

р<0,001). Зміни рівня МК призвели до зменшення в 1,17 разів співвідношення 
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МК/ПВК в основній групі до рівня 9,8 (8,88; 10,6) ум.од. (U=124; z=2,43; p=0,011). 

При цьому відносно початку лікування рівень цього показника на тлі оптимізації 

ІТ був відносно стабільним, в той час, як з традиційним лікуванням він 

збільшився у значимо значимої кількості пацієнтів (G=75; z=0,204; p=0,024). 

Активності СДГ плазми крові під впливом оптимізованої тактики ІТ була вдвічі 

вища і склала 0,02 (0,01; 0,02) ммоль/л-год (U=69; z=-3,56; p<0,001). Отримані 

результати пояснюються енрегозабезпечуючою дією екзогенного сукцинату, який 

може виступати донатором енергії навіть в умовах тканинної ішемії і гіпоксії, в 

т.ч. – при порушеннях кишкової функції [13, 49, 57]. 

Оптимізована тактика ІТ вплинула на динаміку зменшення прозапального 

ІЛ-1 на -133 (-28; 129) пг/мл (p=0,002), чого не відмічено в групі порівняння, 

зменшення концентрація про- і протизапальних ІЛ-6 в 1,34 рази до 22,5 (21,4; 

23,1) пг/мл (p<0,001), ІЛ-10 в 1,8 рази до 4,5 (4,3; 5,3) пг/мл (p<0,001), зміну 

співвідношень ІЛ-1/ІЛ-6 в 4,26 разів до 0,89 (0,98; 1,17) ум. од. (p<0,001), ІЛ-1/ІЛ-

10 в 3,41 рази до 4,08 (2,89; 5,47) ум. од. (p=0,003), ІЛ-6/ІЛ10 в 1,26 рази до 4,81 

(3,51; 5,06) ум. од. (p=0,016). Вплив оптимізованої тактики ІТ на показники 

цитокінового статусу вочевидь є опосередкованим. В даний час незаперечним є 

розвиток екстрагастроінтестинальних системних патологічних реакцій у вигляді 

синдрому поліорганної недостатності, запуск яких ініціюється саме СГІН. Наразі 

існують декілька теорій, щодо цього механізму: теорія  трьох ударів (вісцеральна 

гіпоперфузія, ішемічно-реперфузійна травма кишечника, бактеріальна 

транслокація), теорія кишково-лімфоїдних процесів, головним механізмом якого є 

незавершений макрофагальний фагоцитоз в стінці кишечника, теорія кишкових 

перехресних перешкод, за якою порушення однієї з трьох взаєморегулюючих 

ланок (епітелію кишечника, імунної тканини та ендогенної мікрофлори) 

призводить до дисрегуляції інших [238]. Регуляторний вплив запропонованої 

оптимізованої тактики ІТ може бути обґрунтований кожною з цих теорій і 

співпадає із класичним уявленням про профілактику екстрагастроінтестинальних 

системних наслідків СГІН [166, 183, 189]. В умовах порушеної функції слизової 

кишечника важливою є роль апоптичних процесів. Їх посилення зменшує 
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бактеріальну транслокацію та сприяє відновленню тканин після травми ішемічно-

реперфузійної кишки [266]. На тлі оптимізованої ІТ відмічена активація 

механізму апоптозу лімфоцитів, про що свідчив вищий в 3,25 рази показник СD95 

на рівні 13 (6; 19)% (p=0,038) та статистично значимий прямий корелятивний 

зв’язок цього показника із призначенням оптимізованої тактики ІТ (R=0,462; 

р=0,03). Це може бути одним із механізмів підвищення ефективності ІТ за умови 

використання оптимізованої лікувальної тактики і, імовірно, обумовлено 

покращенням цитоенергетичного статусу за рахунок сукцинату, оскільки апоптоз 

є енергозалежним процесом [171]. 

Завдяки оптимізації тактики ІТ у новонароджених були досягнуті значимі 

шанси зниження потреби в прокінетиках (OR=0,37 (95%CI [0,14; 0,98); ризику 

прогнозованої летальності не більше 5%, що відповідає оцінці шкали NTISS не 

вище 19 балів (OR=2,14 (95%CI [1,09; 4,23); зниження формування КЗ СГІН 

(OR=3,55 (95%CI [1,18; 10,69); підвищення виживаємості (OR=9,98 (95%CI [1,19; 

83,1). Ці результати свідчать про досягнення всіх жорстких кінцевих точок, 

заявлених в даному досліджені. 

Отримані результати ефективності оптимізованої тактики ІТ були 

підтверджені і результатами кореляційного аналізу (додаток Г). Ці результати 

свідчать про досягнення кінцевих точок дослідження. Покращення медико-

соціальних показників, пов’язаних із адекватністю енергетичних надходжень і  

корекцією мікробіоценозу кишечника підтверджуються іншими авторами [136, 

206, 219, 227]. 

Узагальнюючи матеріали, наведені в розділі 9, можна стверджувати, що в   

результаті дослідження була досягнена його мета - підвищення ефективності ІТ 

новонароджених із СГІН шляхом удосконалення лікувальної тактики на основі 

визначення клінічних, функціональних, мікробіологічних, патоморфологічних, 

метаболічних та імунологічних критеріїв. Досягнення мети відбулось шляхом 

розв’язання задач дослідження з формулюванням таких висновків:    
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1. Охарактеризовані клінічні патерни при СГІН у новонароджених 

(оцінка ЗШЄ, частоти і характеру випорожнень, динаміка обводу живота, ВЧТ, 

АПТ, ступінь ІАГ, ступінь СГІН), фоноентерографічні показники моторної 

функції ШКТ (Ab, As, Fb, Fs), мікробіоценоз кишечника (ББ, ЛБ, їх 

співвідношення), які дозволили довести наявність порушень моторної функції 

ШКТ, розробити фоноентерографічні критерії діагностики СГІН, встановити 

зміни складу кишкової мікробіоти та зменшення кількості еубіотичної флори;  

2. Проведена оцінка стану слизової оболонки ШКТ (морфологічний 

аналіз змін у тканинах ШКТ методом світлової мікроскопії, вміст I-FABP) та 

клітинного енергозабезпечення при СГІН у новонароджених (МК, ПВК, СДГ), які 

довели наявність пошкодження сливової оболонки ШКТ та зниження 

цитоенергетичного забезпечення;  

3. Проаналізований стан імунологічних реакцій у новонароджених із 

СГІН (ІЛ-1, 6, 10, СD4+, СD8+ СD95+, ІРІ), який довів зсув цитокінової відповіді 

на користь прозапальних механізмів, депресію модулюючої фракції лейкоцитів 

СD4+, пригнічення апоптозу при прогресуванні СГІН;  

4. Розроблена тактика оптимізації ІТ СГІН у новонароджених, яка 

включала додаткове введення до програми ІТ меглюміну натрію сукцинату в 

концентрації 15 г/л в дозі 5 мл/кг/добу та пробіотик з вмістом 

антибіотикорезистентних молочнокислих бактерій: не менше 

4,5×106 колонієутворюючих одиниць (КУО) Lactobacillus acidophilus (sp. L. 

gasseri), не менше 3,0×106 КУО Bifidobacterium infantis, не менше 4,5 × 

106 КУО Enterococcus faecium в дозі вміст 1 капсули тричі на добу; 

5. Досягнуті жорсткі кінцеві точки дослідження, що свідчить про 

клінічну ефективність оптимізованої тактики ІТ СГІН у новонароджених, яка 

дозволила знизити потребу в прокінетиках, частоту формування КЗ СГІН, 
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підвищити кількість пацієнтів із прогнозованою летальністю не більше 5% і їх 

виживаємість. 

Матеріали даного розділу оприлюднені в таких наукових працях Додаток 

А: 1-7, 9, 20, 21. 
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ВИСНОВКИ 

 

В дисертації здійснено теоретичне узагальнення і запропоновані практичні 

шляхи розв’язання наукової задачі - підвищення ефективності ІТ новонароджених 

із СГІН шляхом удосконалення лікувальної тактики на основі визначення 

клінічних, функціональних, мікробіологічних, патоморфологічних, метаболічних та 

імунологічних критеріїв. Досягнення мети відбулось шляхом розв’язання задач 

дослідження з формулюванням таких висновків:    

1. Охарактеризовані клінічні патерни, фоноентерографічні показники 

моторної функції ШКТ, мікробіоценоз кишечника при СГІН у новонароджених 

відносно контрольних показників, які доводять пригнічення моторно-

евакуаторної функції ШКТ наявністю ЗШЄ у 23% випадків, зменшенням кількості 

дефекацій в 4 рази (р<0,001), порушенням моторної функції ШКТ за даними ФЕГ 

в 100% випадків; констатують підвищення ВЧТ у 97% випадків в 2,1 рази 

(p<0,001) і розвиток ІАГ (р<0,001), що є більш характерним для КЗ СГІН і ХП, 

відбивають формування дисбіотичних змін в 90% випадків із зменшенням вмісту 

ББ в 1,6 разів, ЛБ – в 1,4 рази (р<0,001), їх співвідношення – в 1,6 рази (р=0,001), 

які спостерігаються не залежно від провідної патології і КЗ СГІН і лише 

посилюються при його прогресуванні;  

2. Оцінений стан слизової оболонки ШКТ та клітинного 

енергозабезпечення при СГІН у новонароджених відносно контрольних 

показників, що демонструє наявність пошкодження слизової оболонки ШКТ і 

підтверджується зниженням регенеративної здатності кишечника, дистрофічно-

некротичними змінами покривного епітелію, зниженням ефективності 

мукозального захисту за даними морфологічного аналізу, підвищенням в 95% 

випадків в 16,3 рази рівня І-FABP плазми крові (p<0,001), що є більш характерним 

для КЗ СГІН і ХП; а також доводить зниження ефективності цитоенергетичного 

забезпечення підвищенням МК в 1,4 рази (p<0,001), ПВК в 1,1 рази (p<0,001), їх 
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співвідношення в 1,2 рази (p=0,007), зниженням активності СДГ в 1,3 рази 

(p=0,024) не залежно від КЗ СГІН і провідної патології; 

3. Проаналізований стан імунологічних реакцій у новонароджених із 

СГІН відносно контрольних показників, який доводить активацію прозапальної 

цитокінової відповіді, що підтверджується збільшенням ІЛ-1 в 102 рази (p<0,001); 

ІЛ-6 в 5,5 разів (p<0,001), ІЛ-10 в 3,3 рази (p<0,001) з відповідними змінами їх 

співвідношень, що є більш характерним для КЗ СГІН і ХП; демонструє депресію 

модулюючого потенціалу лімфоцитів за рахунок зменшення CD4 в 2,8 рази 

(p<0,001) та пригнічення апоптозу при прогресуванні СГІН, що підтверджується 

зменшенням CD95 у новонароджених із КЗ СГІН в 2,6 рази (p=0,017);  

4. Розроблена тактика оптимізації ІТ СГІН у новонароджених шляхом 

донації енергетичного забезпечення меглюміну натрію сукцинатом і корекція 

мікробної флори кишечника пробіотиком з вмістом антибіотикорезистентних 

молочнокислих бактерій, яка відносно традиційної терапії дозволила знизити ВЧТ 

в 1,34 рази (p=0,002), зменшити виразність ІАГ (р=0,001), покращити показники 

ФЕГ підвищенням As в 2,12 рази (p=0,001), Fs в 1,18 разів (p<0,001), збереженням 

стабільно вищого Fb в 1,23 рази (p=0,033), оптимізувати якісний і кількісний склад 

кишкової мікробіоти збільшенням ББ в 1,8 (p=0,004), ЛБ в 1,4 рази (p<0,001), 

співвідношення ББ/ЛБ в 1,25 разів (p=0,007) із відсутністю дисбіозу у 60% 

випадків (р=0,011), здійснити протективний вплив на слизову оболонку 

кишечника, що підтверджується зниженням І-FABP в 9,08 рази (p=0,002), 

покращити цитоенергетичне забезпечення, про що свідчить зменшення МК в 1,56 

рази (p<0,001), зниження співвідношення МК/ПВК в 1,17 рази (p=0,011), 

підвищення активності СДГ в 2 рази (p<0,001), зменшити прозапальну активність 

досягнувши негативної динаміки ІЛ-1 (p=0,002), зменшивши вміст ІЛ-6 в 1,34 рази 

(p<0,001), ІЛ-10 в 1,8 рази (p<0,001), що відобразилось на нормалізації їх 

співвідношень, досягнути активації механізму апоптозу лімфоцитів, про що 

свідчить вищий в 3,25 рази показник СD95 (p=0,038);  

5. Оцінена клінічна ефективність оптимізованої тактики ІТ СГІН у 

новонароджених відносно традиційної лікувальної тактики: доведений її 
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позитивний клінічний та медико-соціальний вплив, який полягає у формуванні 

значимих шансів зниження потреби в прокінетиках (OR=0,37 (95%CI [0,14; 0,98); 

ризику прогнозованої летальності не більше 5% (OR=2,14 (95%CI [1,09; 4,23); 

формування КЗ СГІН (OR=3,55 (95%CI [1,18; 10,69); підвищення виживаємості 

(OR=9,98 (95%CI [1,19; 83,1), що свідчить про досягнення жорстких кінцевих 

точок дослідження.  
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. В рутинній діагностиці СГІН у новонароджених в умовах ІТ 

показники ЗШЄ і динаміки обводу живота рекомендується використовувати для 

оцінки наявності КЗ СГІН, але не для верифікації його ступеня, де ці показники є 

малоінформативними. 

2. При клінічній діагностиці СГІН у новонароджених слід враховувати 

показники ВЧТ із визначенням рівня ІАГ, як діагностично значимих ознак 

виразності і прогресування СГІН. 

3. Для інструментальної діагностики СГІН у новонароджених в умовах 

ІТ запропоновано використовувати такі критерії ФЕГ: 

- СГІН І ст. має середні показники Аb в 12,5 (10; 15) мв/хв, As в 17 (15; 

19) мв/хв, Fb в 128,5 (110; 147) ум.од./хв, Fs в 150 (149; 152) ум.од./хв., 

статистично значима відповідь на стимуляцію відсутня як за силою, 

так і за частотою звукових феноменів; 

- СГІН ІІ ст. має середні показники Аb в 12 (9; 14) мв/хв, As в 15 (11; 

16) мв/хв, Fb в 125 (118; 130) ум.од./хв, Fs в 143 (134; 150) ум.од./хв.; 

статистично значима відповідь на стимуляцію наявна як за силою, так 

і за частотою звукових феноменів;  

- СГІН ІІІ має середні показники Аb в 6 (4; 8) мв/хв, As в 9 (7; 11) мв/хв, 

Fb в 48 (37; 88) ум.од./хв, Fs в 87 (63; 97) ум.од./хв.; статистично 

значима відповідь на стимуляцію наявна за силою звукових 

феноменів, але відсутня за частотою; 

- СГІН ІV ст. має середні показники Аb в 2 (2; 2) мв/хв, As в 1,5 (1; 3) 

мв/хв, Fb в 1 (0; 2) ум.од./хв, Fs в 1,5 (1; 3) ум.од./хв.; статистично 

значима відповідь на стимуляцію відсутня як за силою, так і за 

частотою звукових феноменів. 

4. Для підвищення якості інструментальної діагностики СГІН у 

новонароджених методом ФЕГ рекомендується використовувати пристрій 

для транскутанної діагностики порушень моторної функції кишечнику у 
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новонароджених, що включає комбінацію гарнітури і портативного 

реєструючого пристрою, який відрізняється тим, що в якості 

звукосприймаючого пристрою гарнітури використовується неонатальний 

стетоскоп лійкоподібної форми із гнучкою звукопровідною трубкою. 

5. Для лабораторної діагностики виразності ушкодження слизової оболонки 

кишечника при СГІН у новонароджених рекомендується використовувати 

визначення рівня І-FABP плазми крові, орієнтуючись на показники 4849 

(3296; 5877) пг/мл.  

6. Для підвищення ефективності ІТ СГІН у новонароджених запропоновано 

додатково використовувати полііонний розчин, який містить меглюміну 

натрію сукцинату в концентрації 15 г/л в дозі 5 мл/кг/добу та пробіотик з 

вмістом антибіотикорезистентних молочнокислих бактерій: не менше 

4,5×106 колонієутворюючих одиниць (КУО) Lactobacillus acidophilus (sp. L. 

gasseri), не менше 3,0×106 КУО Bifidobacterium infantis, не менше 4,5 × 

106 КУО Enterococcus faecium в дозі вмісту 1 капсули тричі на добу 

протягом 5 днів відповідно інструкцій виробників, затверджених у 

встановленому порядку. 
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анестезіологічні читання: актуальні питання анестезіології та інтенсивної терапії», 

м. Тернопіль 15-16 лютого 2018 року (тези). 

5. Конгрес анестезіологів України-2018, Київ, 13–15 вересня 2018 року 

(тези). 

6. 1-ша Подільська міжрегіональна науково-практична конференція з 

міжнародною участю «Сучасні методи діагностики, невідкладної допомоги, 

інтенсивної терапії та анестезіологічного забезпечення важких хворих», м. 

Вінниця, 5-6- жовтня 2017 року (тези, усна доповідь). 

7. Всеукраїнська науково-практична конференція з міжнародною участю 

«Полтавські дні громадського здоров‘я», м. Полтава, 31 травня 2018 року(тези). 

8. ІІІ Подільська всеукраїнська науково-практична конференція з 

міжнародною участю «Невідкладна допомога, інтенсивна терапія та 

анестезіологічне забезпечення важкохворих», м. Вінниця, 3-4 жовтня 2019 року 

(тези, усна доповідь). 

9. Одинадцятий Британсько-Український симпозіум (17-20 квітня 2019 

року) (тези). 
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10. Науково-практична конференції з міжнародною участю «Інноваційні 

технології в хірургії та анестезіології і інтенсивній терапії дитячого віку», м. Київ, 

18-19 жовтня 2019 року (тези). 



ДОДАТОК В 

Таблиця В.1 

КІЛЬКІСТЬ СПОСТЕРЕЖЕНЬ В ОЦІНОЧНИХ ПАРАМЕТРАХ,  

ВКЛЮЧЕНИХ ДО СТАТИСТИЧНОГО ОПРАЦЮВАННЯ НА РІЗНИХ ЕТАПАХ ДОСЛІДЖЕННЯ 

Оціночний параметр Етапи і групи дослідження 

І етап ІІ етап 

пацієнти 

із СГІН 

пацієнти з 

РР СГІН 

пацієнти з 

КЗ СГІН  

пацієнти 

із СП 

пацієнти 

із ХП 

пацієнти 

основної 

групи 

пацієнти 

групи 

порівняння 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Клінічні патерни СГІН  

Обʼєм ЗШЄ 80 8 72 61 19 42 38 

Частота випорожнень 80 8 72 61 19 42 38 

ВЧТ 36 2 34 17 19 16 20 

Динаміка обводжу живота 36 2 34 17 19 23 21 

ФЕГ 

Ab 36 2 34 17 19 16 20 

As 36 2 34 17 19 16 20 

Fb 36 2 34 17 19 16 20 

Fs 36 2 34 17 19 16 20 
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Оцінка мікробіоценоз кишечника 

ЛБ 20 1 19 5 15 10 10 

ББ 20 1 19 5 15 10 10 

ЛБ/ББ 20 1 19 5 15 10 10 

Оцінка стану слизової оболонки ШКТ 

Світлова мікроскопія гістологічних 

препаратів 

7 - - - - - - 

I-FABP 20 2 18 7 13 10 10 

Оцінка клітинного енергозабезпечення 

МК 43 20 23 - - 19 24 

ПВК 43 20 23 - - 19 24 

МК/ПВК 43 20 23 - - 19 24 

СДГ 41 20 21 - - 17 24 

Оцінка імунологічних змін 

ІЛ-1 117 39 74 94 19 73 40 

ІЛ-6 36 2 34 17 19 16 20 

ІЛ-10 36 2 34 17 19 16 20 

ІЛ-1/ ІЛ-6 36 2 34 17 19 16 20 
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ІЛ-1/ ІЛ-10 36 2 34 17 19 16 20 

ІЛ-1-6/ ІЛ-10 36 2 34 17 19 16 20 

СD4 25 6 19 15 10 15 7 

СD8 25 6 19 15 10 15 7 

СD95 25 6 19 15 10 15 7 

ІРІ 25 6 19 15 10 15 7 

Оцінка медико-соціальних показників 

Потреба в прокінетиках - - - - - 82 64 

Клінічні ознаки ССЗВ - - - - - 82 64 

Тяжкість стану за шкалою NTISS - - - - - 82 64 

Клінічна динаміка СГІН - - - - - 82 64 

Тривалість перебування на ліжку ІТ - - - - - 82 64 

Виживаємість - - - - - 82 64 

 



ДОДАТОК Г 

СИЛА І ЗНАЧИМІСТЬ КОРЕЛЯЦІЙНИХ ЗВʼЯЗКІВ МІЖ ОЦІНОЧНИМИ 

ПАРАМЕТРАМИ, ВКЛЮЧЕНИМИ ДО СТАТИСТИЧНОГО 

ОПРАЦЮВАННЯ НА РІЗНИХ ЕТАПАХ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

1. Кореляційні зв’язки клінічних патернів СГІН:  

1.1. Кореляційні зв’язки ЗШЄ із:  

- IL-1: R=0,26; р=0,024; 

- IL-6: R=0,48; р=0,003; 

- IL-10: R=0,49; р=0,002; 

- IL-1/IL-10: R=-0,43; р=0,009; 

- IL-6/IL-10: R=-0,47; р=0,009; 

- I-FABP: R=0,59; р=0,006; 

- ББ/ЛБ: R=-0,5; р=0,025; 

- ступенем дисбіозу: R=0,5; р=0,025; 

- Ab: R=-0,4; р=0,011; 

- Fb: R=-0,42; р=0,011; 

- As: R=-0,46; р=0,004; 

- Fs: R=-0,35; р=0,039; 

- ступенем виразності СГІН: R=0,35; р=0,001. 

1.2. Кореляційні зв’язки частоти дефекацій із: 

- IL-1: R=-0,32; р=0,005; 

- IL-6: R=-0,38; р=0,023; 

- IL-10: R=-0,37; р=0,026; 

- As: R=0,36; р=0,033; 

- Fs: R=0,41; р=0,012; 

- ступенем виразності СГІН: R=-0,52; р0,001. 

1.3. Кореляційні зв’язки ВЧТ із: 

- IL-1: R=0,75; р<0,001; 

- IL-6: R=0,76; р<0,001; 
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- IL-10: R=0,75; р<0,001; 

- IL-6/IL-10: R=-0,41; р=0,012; 

- I-FABP: R=0,74; р<0,001; 

- ЛБ: R=-0,56; р=0,009; 

- ББ: R=-0,48; р=0,029; 

- Ab: R=-0,68; р<0,001; 

- Fb: R=-0,64; р<0,001; 

- As: R=-0,65; р<0,001; 

- Fs: R=-0,71; р<0,001; 

- КЗ СГІН: R=0,37; р=0,02; 

- низькою частотою дефекацій: R=-0,34; р=0,042; 

- ступенем виразності СГІН: R=0,78; р0,001. 

1.4. Кореляційні зв’язки ІАГ із: 

- ВЧТ: R=0,93; p<0,001; 

- частотою дефекацій: R=-0,38; p=0,022; 

- IL-1: R=0,78; р<0,001; 

- IL-6: R=0,8; р<0,001; 

- IL-10: R=0,79; р<0,001; 

- IL-6/IL-10: R=-0,36; р=0,032; 

- I-FABP: R=0,77; р<0,001; 

- ЛБ: R=-0,63; р=0,002; 

- ББ: R=-0,58; р=0,008; 

- Ab: R=-0,67; р<0,001; 

- Fb: R=-0,71; р<0,001; 

- As: R=-0,66; р<0,001; 

- Fs: R=-0,73; р<0,001; 

- КЗ СГІН: R=0,41; р=0,012; 

- ступенем виразності СГІН: R=0,84; р0,001. 

1.5. Кореляційні зв’язки у пацієнтів з ХП із: 
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- об’ємом ЗШЄ: R=0,3; р=0,007; 

- % ЗШЄ від обсягу попередньо введеного об’єму: R=-0,19; р=0,1; 

- рівнем ВЧТ: R=0,38; р=0,024; 

- наявністю ІАГ: R=-0,08; р=0,627; 

- ступенем ІАГ: R=0,46; р=0,005; 

- АПТ: R=-0,12; р=0,474; 

- частотою дефекацій: R=-0,3; р=0,007; 

1.6. Кореляційні зв’язки оптимізованої тактики ІТ із: 

- динамікою обводу живота: R=-0,45; р<0.001; 

- динамікою ВЧТ: R=-0,73; р<0,001; 

- ступенем ІАГ наприкінці лікування: R=-0,52; р<0,001; 

- зниженням ступеня СГІН наприкінці спостереження: R=-0,29; 

р=0,0024 

- динамікою виразності зниження ступеня СГІН наприкінці 

спостереження: R=-0,23; р=0,014. 

2. Кореляційні зв’язки оціночних параметрів ФЕГ:  

2.1. Кореляційні зв’язки Ab із: 

- об’ємом ЗШЄ: R= -0,4; р=0,016; 

- рівнем ВЧТ: R= -0,68; p0,001; 

- наявністю ІАГ: R= -0,67; p0,001; 

- частотою дефекацій: R= 0,36; р=0,033; 

- І-FABP: R= -0,86; p0,001; 

- ІЛ-1: R= -0,69; p0,001; 

- ІЛ-6: R=-0,72; p0,001; 

- ІЛ-10: R=-0,72; p0,001; 

- ІЛ-1/10: R= 0,39; р=0,019; 

- ІЛ-6/10: R= 0,37; р=0,026; 

- ступенем клінічної значимості СГІН: R= -0,84; p0,001. 

2.2. Кореляційні зв’язки As із: 
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- об’ємом ЗШЄ: R=-0,46; р=0,004; 

- рівнем ВЧТ: R=-0,65; p0,001; 

- наявністю ІАГ: R=-0,66; p0,001; 

- частотою дефекацій: R=0,39; р=0,018; 

- І-FABP: R=-0,86; p0,001; 

- ІЛ-1: R=-0,7; p0,001; 

- ІЛ-6: R=-0,74; p0,001; 

- ІЛ-10: R=-0,73; p0,001; 

- ІЛ-1/10: R=0,44; р=0,007; 

- ІЛ-6/10: R=0,42; р=0,01; 

- ступенем клінічної значимості СГІН: R=0,85; p0,001. 

2.3. Кореляційні зв’язки Fb із: 

- об’ємом ЗШЄ: R=-0,42; р=0,011; 

- рівнем ВЧТ: R=-0,71; p0,001; 

- наявністю ІАГ: R=-0,71; p0,001; 

- частотою дефекацій: R=0,41; р=0,012; 

- І-FABP: R=-0,9; p0,001; 

- ІЛ-1: R=-0,82; p0,001; 

- ІЛ-6: R=-0,86; p0,001; 

- ІЛ-10: R=-0,86; p0,001; 

- ІЛ-1/10: R=0,39; р=0,019; 

- ІЛ-6/10: R=0,48; р=0,003; 

- ступенем клінічної значимості СГІН: R=-0,89; p0,001. 

2.4. Кореляційні зв’язки Fs із: 

- об’ємом ЗШЄ: R=-0,35; р=0,039; 

- рівнем ВЧТ: R=-0,73; p0,001; 

- наявністю ІАГ: R=-0,73; p0,001; 

- частотою дефекацій: R=0,42; р=0,011; 
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- І-FABP: R=-0,84; p0,001; 

- ІЛ-1: R=-0,41; р=0,012; 

- ІЛ-6: R=-0,86; р=0,012; 

- ІЛ-10: R=-0,85; р=0,012; 

- ІЛ-1/10: R=0,37; р=0,06; 

- ІЛ-6/10: R=0,44; р=0,006; 

- ступенем клінічної значимості СГІН: R=0,91; p0,001. 

2.5. Кореляційні зв’язки у пацієнтів з ХП із: 

- Ab: R=-0,5; р=0,002; 

- As: R=-0,45; р=0,006; 

- Fb: R=0,7; р<0,001; 

- Fs: R=-0,47; р=0,004. 

2.6. Кореляційні зв’язки оптимізованої тактики ІТ із: 

- Fb у обстежених пацієнтів наприкінці спостереження: R= 0,36; 

р=0,031; 

- Fs у обстежених пацієнтів наприкінці спостереження: R= 0,57; 

р<0,001; 

- Ab у обстежених пацієнтів наприкінці спостереження: R= 0,32; 

р=0,055; 

- As у обстежених пацієнтів наприкінці спостереження: R= 0,55; 

р0,001. 

3. Кореляційні зв’язки оціночних параметрів мікробіоценозу кишечника: 

3.1. Кореляційні зв’язки кількісного вмісту ББ із: 

- ВЧТ: R=-0,49; р=0,029; 

- наявністю ІАГ: R=-0,77; р0,001; 

- ступенем ІАГ: R=-0,57; р=0,008. 

3.2. Кореляційні зв’язки кількісного вмісту ЛБ із: 

- ВЧТ: R=-0,56; р=0,001; 

- наявністю ІАГ: R=-0,67; р=0,001; 
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- ступенем ІАГ: R=-0,63; р=0,002. 

3.3. Кореляційні зв’язки ступеню виразності СГІН із: 

- ББ: R=-0,25; p=0,281; 

- ЛБ: R=-0,33; p=0,155; 

- ББ/ЛБ: R=-0,321; p=0,167; 

- ступінь дисбіозу: R=0,321; p=0,167. 

3.4. Кореляційні зв’язки у новонароджених з КЗ СГІН із: 

- ББ: R=-0,58; p=0,008; 

- ЛБ: R=-0,46; p=0,042; 

- ББ/ЛБ: R=-0,51; p=0,021; 

- ступенем дисбіозу: R=0,51; p=0,021. 

3.5. Кореляційні зв’язки у пацієнтів з ХП із: 

- ББ: R=-0,1; p=0,685; 

- ЛБ: R=0; p=1; 

- ББ/ЛБ: R=-0,26; p=0,271; 

- дисбіозом: R=0,25; p=0,27; 

- патогенною і умовно-патогенною флорою: R=0,07; p=0,78. 

3.6. Кореляційні зв’язки оптимізованої тактики ІТ із: 

- ББ: R=0,9; p<0,001; 

- ЛБ: R=0,85; p<0,001; 

- ББ/ЛБ: R=0,67; p=0,001; 

- ступенем дисбіозу: R=-0,66; p=0,001. 

3.7. Кореляційні зв’язки кількості ББ наприкінці спостереження із: 

- ІЛ-1: R=-0,75; p<0,001; 

- ІЛ-6: R=-0,55; p=0,012; 

- ІЛ-10: R=-0,54; p=0,014; 

- ІЛ-1/ІЛ-6: R=-0,74; p<0,001; 

- ІЛ-1/ІЛ-10: R=-0,75; p<0,001; 

- I-FABP: R=-0,6; p=0,031; 

- As: R=0,63; p=0,003; 
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- Fs: R=0,63; p=0,019. 

3.8. Кореляційні зв’язки кількості ЛБ наприкінці спостереження із: 

- ІЛ-6: R=-0,47; p=0,035; 

- ІЛ-10: R=-0,47; p=0,037; 

- ІЛ-1/ІЛ-6: R=-0,56; p=0,009; 

- ІЛ-1/ІЛ-10: R=-0,62; p=0,003; 

- As: R=0,55; p=0,011. 

3.9. Кореляційні зв’язки співвідношення ББ/ЛБ наприкінці 

спостереження із: 

- ІЛ-1: R=-0,52; p=0,018; 

- ІЛ-6: R=-0,69; p<0,001; 

- ІЛ-10: R=-0,7; p<0,001; 

- Fs: R=0,49; p=0,029. 

3.10. Кореляційні зв’язки ступеню дисбіозу наприкінці спостереження 

із: 

- ІЛ-1: R=0,49; p=0,027; 

- ІЛ-1/ІЛ-6: R=0,62; p=0,003; 

- ІЛ-1/ІЛ-10: R=0,69; p<0,001. 

4. Кореляційні зв’язки оціночних параметрів стану слизової оболонки ШКТ 

(рівня І-FABP): 

- IL-1: R=0,9; р0,001; 

- IL-6: R=0,96; р0,001; 

- IL-10: R=0,97; р0,001; 

- IL-1/IL-10: R=-0,51; р=0,022; 

- IL-6/IL-10: R=-0, 74; р0,001; 

- класом СГІН: R=0,94; p0,001; 

- наявністю ХП: R=0,59; р0,006; 

5. Кореляційні зв’язки оціночних параметрів імунологічних змін: 
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5.1. Кореляційні зв’язки клінічної значимості СГІН на початку 

спостереження із: 

- ІЛ-1/ІЛ-6: R=-0,19; р=0,265; 

- ІЛ-1/ІЛ-10: R=-0,36; р=0,033; 

- ІЛ-6/ІЛ-10: R=-0,52; р=0,001; 

- CD4: R= -0,06; р=0,781; 

- CD8: R= -0,09; р=0,665; 

- CD95: R= -0,49; р=0,012; 

- ІРІ: R=-0,03; р=0,9. 

5.2. Кореляційні зв’язки у пацієнтів з ХП із: 

- ІЛ-1: R=0,15; р=0,107; 

- ІЛ-6: R=0,49; р=0,002; 

- ІЛ-10: R=0,51; р=0,005; 

- ІЛ-1/ІЛ-6: R=-0,37; р=0,024; 

- ІЛ-1/ІЛ-10: R=-0,44; р=0,008; 

- ІЛ-6/ІЛ-10: R=-0,19; р=0,267; 

- CD4: R= -0,11; р=0,608; 

- CD8: R= -0,07; р=0,725; 

- CD95: R= -0,09; р=0,665; 

- ІРІ: R=-0,15; р=0,532. 

5.3. Кореляційні зв’язки оптимізованої тактики ІТ із: 

- І-FABP (R= -0,36; р=0,114); 

- динамікою змін І-FABP (R= -0,71; р<0,001). 

- ПВК: R=-0,24; р=0,12; 

- МК: R=-0,58; р<0,001; 

- МК/ПВК: R=-0,39; р=0,009; 

- СДГ: R=0,57; р<0,001. 

- CD4: R=0,02; р=0,919; 

- CD8: R= 0,2; р=0,352; 

- CD95: R=0,462; р=0,03; 
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- ІРІ: R=-0,1; р=0,666; 

- ІЛ-1: R=-0,04; p=0,704; 

- динаміка ІЛ-1: R=-0,29; p=0,001; 

- ІЛ-6: R=-0,57; p0,001; 

- динаміка ІЛ-6: R=-39; p=0,019; 

- ІЛ-10: R=-0,58; p<0,001; 

- динаміка ІЛ-10: R=-0,37; p=0,028; 

- ІЛ-1/ІЛ-6: R=-0,65; p<0,001; 

- ІЛ-1/ІЛ-10: R=-0,5; p=0,002; 

- ІЛ-6/ІЛ-10: R=0,41; p=0,01. 

6. Кореляційні зв’язки оптимізованої тактики ІТ із медико-соціальними 

показниками: 

- частотою призначення прокінетиків: R=-0,17; р=0,04; 

- динамікою виразності СГІН: R=-0,2; p=0,016; 

- виживаємістю: R=0,21; p=0,01; 

- оцінкою за шкалою NTISS: R=-0,18; p=0,026; 

- кількістю проведених днів на ліжку ІТ: R=0,14; p=0,09. 


