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ОЦІНКА КЛІНІКО-ЛАБОРАТОРНИХ МАРКЕРІВ ХАРЧОВОЇ НЕДОСТАТНОСТІ 
У НОВОНАРОДЖЕНИХ ГЕСТАЦІЙНИМ ВІКОМ 34-36/6 ТИЖНІВ ПРИ ТЯЖКИХ 
ФОРМАХ ПЕРИНАТАЛЬНОЇ ПАТОЛОГІЇ

О. С. Годованець
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці, Україна

Клініко- лабораторні показники порушень харчової толерантності у передчасно 
народжених дітей є актуальним питанням неонатології, яке потребує проведення 
наукових досліджень. Поглиблена діагностика та корекція харчової недостатності 
при перинатальній патології дозволить удосконалити підходи до надання допомоги 
новонародженим при адаптації до умов позаутробного життя, запобігти 
розвитку функціональної та хронічної патології у подальші роки життя.
Мета – вивчити фактори ризику та клініко- лабораторні ознаки харчової 
недостатності у новонароджених гестаційним віком 34-36/6 тижнів при тяжких 
формах перинатальної патології.
Матеріали і методи. Проведено аналіз факторів ризику та клініко- лабораторних 
показників харчової недостатності при перинатальній патології у 41 передчасно 
народженої дитини гестаційним віком від 34 до 36/6 тижнів (I група) порівняно 
з контрольною групою 50 новонароджених такого ж гестаційного віку (II група). 
Критеріями включення до I групи були: тяжкі форми перинатальної патології, 
в комплексі яких відмічалися ознаки харчової недостатності, інформаційна згода 
батьків на участь дитини у дослідженні. Критеріями виключення були: вроджені 
вади розвитку, відсутність інформаційної згоди батьків на участь дитини 
у дослідженні. Нозологічні діагнози виставляли з урахуванням рекомендацій МКХ 
Х. Аналіз біохімічних показників крові та копрофільтрату проведено з урахуванням 
загальноприйнятих та спеціальних методів дослідження. Використані 
можливості Німецько- Української лабораторії «БУКІНТЕРМЕД» при сприянні 
Котбуської суспільної лабораторії медицини, мікробіології та інфекційної 
епідеміології, Коттбус, Німеччина. Дослідження виконували з дотриманням 
основних положень GCP (1996 р.), Конвенції Ради Європи про права людини та 
біомедицину (1997 р.), Гельсінської декларації Всесвітньої медичної асоціації про 
етичні принципи проведення наукових медичних досліджень за участі людини 
(1964-2008 рр.), наказу МОЗ України № 690 від 23.09.2009 р. (зі змінами, внесеними 
згідно з Наказом Міністерства охорони здоров’я України № 523 від 12.07.2012 р.). 
Отримано схвалення Комісії з питань біоетики Буковинського державного 
медичного університету (Протокол № 2 від 9.02.2015 р.). Статистичний аналіз 
даних проводили з використанням програмного забезпечення «Statistica» (StatSoft 
Inc., Version 13.0, США). Статистичні величини визначено з урахуванням 
середньоквадратичного відхилення (S), стандартної похибки (m), середньої 
арифметичної вибірки (M), з використанням критерію Шапіро- Вілка (нормальний 
розподіл при кількості вибірки більше 30, р<0,05) та критерію Колгоморова- 
Смірнова. Кількісні показники у вибірках із нормальним розподілом оцінювали 
з використанням критерію Стьюдента, статистична достовірність результатів 
визначена при р<0,05.
Результати. Проведені дослідження показали, що порушення травної функції 
у передчасно народжених дітей мають комплексний характер та обумовлені 
поєднаною дисфункцією гепатобіліарної системи, підшлункової залози та 
кишківника. Основою патофізіологічних механізмів є гіпоксичне запалення 
на тлі морфо- функціональної незрілості організму, що супроводжується 
недосконалістю систем регуляції. Клінічними проявами харчової недостатності 
у новонароджених є: залишковий об’єм шлунка більше 50%, зригування та 
блювота, збільшення розмірів печінки та гепатолієнальний синдром, метеоризм, 
наявність залишків крові у копрофільтраті, ахолічні випорожнення, жовтяниця, 
набряки та ознаки ендотоксикозу. Лабораторними показниками, що прямо чи 
опосередковано підтверджують наявність харчової недостатності, у тому 
числі: з боку гепатобіліарної системи – підвищення активності AлAT, AсAT та 
ЛДГ (синдром цитолізу), активності ГГТ та ЛФ, рівнів холестерину та білірубіну 
(синдром холестазу), зменшення рівня загального білка та зростання рівня 
холестерину (синдром холестазу та синдром печінково- клітинної недостатності);

Ключові слова:
діти, передчасно 
народжені, травлення, 
харчова недостатність, 
клінічна та лабораторна 
діагностика.

Клінічна та 
експериментальна 
патологія 2025. Т.24, 
№1 (91). С. 43-51.

DOI 10.24061/1727-4338.
XXIV.1.91.2025.07

E-mail: 
godovanec.oleksij@bsmu.
edu.ua



ISSN 1727-4338     https://www.bsmu.edu.ua Клінічна та експериментальна патологія. 2025. Т.24, № 1 (91) 
44

Оригінальні дослідження

з боку підшлункової залози – зниження рівня амілази, ліпази, трипсину та 
лейцинамінопептидази (недостатність зовнішньосекреторної функції); з боку 
кишківника – підвищення рівня кальпротектину, альбуміну, α-1-антитрипсину, 
фекальної еластази-1; зниження показника PMN-еластази (запалення та 
підвищення проникності слизової оболонки кишечника).
Висновки. 1. Харчова недостатність у передчасно народжених дітей при 
перинатальній патології обумовлена поєднаною дисфункцією гепатобіліарної 
системи, підшлункової залози та кишківника, що потребує комплексного обстеження 
від народження. 2. Порушення функціонального стану гастроінтестинальної 
системи у недоношених є проявом загальної дисфункції організму за умов гіпоксії та 
морфо- функціональної незрілості в період адаптації до позаутробного існування. 
3.Оцінка клініко- параклінічних ознак харчової недостатності у новонароджених 
повинна мати комплексних характер з аналізом як загальноприйнятих показників 
біохімічного аналізу крові, так і спеціальних показників, які продемонстрували 
свою значущість, у тому числі, на рівні доклінічних проявів патології.

EVALUATION OF CLINICAL AND LABORATORY MARKERS OF NUTRITIONAL 
DEFICIENCY IN NEWBORNS WITH A GESTATIONAL AGE OF 34-36/6 WEEKS 
IN SEVERE FORMS OF PERINATAL PATHOLOGY

O. S. Godovanets
Bukovinian State Medical University, Chernivtsi, Ukraine

Clinical and laboratory indicators of impaired nutritional tolerance in preterm infants 
are a pressing issue in neonatology that requires scientifi c research. In-depth diagnosis 
and correction of nutritional defi ciency in perinatal pathology will improve approaches 
to providing care to newborns during their adaptation to extrauterine life and prevent the 
development of functional and chronic pathology in later years of life.
Aim –to study the risk factors and clinical- laboratory signs of nutritional defi ciency in 
newborns with a gestational age of 34-36/6 weeks in severe forms of perinatal pathology.
Materials and methods. An analysis of risk factors and clinical- laboratory indicators of 
nutritional defi ciency in perinatal pathology was conducted in 41 preterm infants with 
a gestational age of 34 to 36/6 weeks (Group I) compared to a control group of 50 newborns of 
the same gestational age (Group II). The inclusion criteria for Group I were: severe forms of 
perinatal pathology, including signs of nutritional defi ciency, and parental informed consent 
for the child’s participation in the study. Exclusion criteria were: congenital malformations 
and lack of parental informed consent for the child’s participation in the study. Nosological 
diagnoses were established in accordance with ICD-10 recommendations. Analysis of blood 
biochemical parameters and co-profi ltrate was performed using generally accepted and 
specialized research methods. The study utilized the resources of the German- Ukrainian 
Laboratory «BUKINTERMED» with the support of the Cottbus Public Laboratory of 
Medicine, Microbiology, and Infectious Epidemiology, Cottbus, Germany. The research 
was conducted in compliance with the main provisions of GCP (1996), the Convention of 
the Council of Europe on Human Rights and Biomedicine (1997), the Helsinki Declaration 
of the World Medical Association on Ethical Principles for Medical Research Involving 
Human Subjects (1964-2008), and Order No. 690 of the Ministry of Health of Ukraine 
dated 23.09.2009 (as amended by Order No. 523 of the Ministry of Health of Ukraine dated 
12.07.2012). Approval was obtained from the Bioethics Commission of Bukovinian State 
Medical University (Protocol No. 2 dated 09.02.2015). Statistical analysis of the data was 
performed using the «Statistica» software (StatSoft Inc., Version 13.0, USA). Statistical 
values were determined taking into account the standard deviation (S), standard error (m), 
and arithmetic mean (M), using the Shapiro- Wilk test (normal distribution for sample sizes 
greater than 30, p<0.05) and the Kolmogorov- Smirnov test. Quantitative indicators in 
samples with normal distribution were assessed using the Student’s t-test, and statistical 
signifi cance of the results was determined at p<0.0001.
Results. The conducted studies have showen that digestive dysfunction in preterm infants 
has a complex nature and is caused by combined dysfunction of the hepatobiliary system, 
pancreas, and intestine. The basis of the pathophysiological mechanisms is hypoxic 
infl ammation against the background of morpho- functional immaturity of the body, 
accompanied by imperfect regulatory systems. Clinical manifestations of nutritional 
defi ciency in newborns include: residual volume greater than 50%, regurgitation and 
vomiting, hepatomegaly and hepatolienal syndrome, fl atulence, presence of blood 
residues in co-profi ltrate, acholic stools, jaundice, edema, and signs of endotoxicosis. 

Key words: 
children, preterm infants, 
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Laboratory indicators directly or indirectly confi rming the presence of nutritional 
defi ciency include: from the hepatobiliary system – increased activity of ALT, AST, 
and LDH (cytolysis syndrome), activity of GGT and ALP, levels of cholesterol and 
bilirubin (cholestasis syndrome), decreased levels of total protein and increased levels 
of cholesterol (cholestasis syndrome and hepatocellular insuffi  ciency syndrome); from 
the pancreas – decreased levels of amylase, lipase, trypsin, and leucine aminopeptidase 
(exocrine insuffi  ciency); from the intestine – increased levels of calprotectin, albumin, 
α-1-antitrypsin, and fecal elastase-1; decreased levels of PMN-elastase (infl ammation 
and increased permeability of the intestinal mucosa).
Conclusions. 1. Nutritional defi ciency in preterm infants with perinatal pathology is 
caused by combined dysfunction of the hepatobiliary system, pancreas, and intestine, 
requiring comprehensive examination from birth. 2. Impaired functional state of the 
gastrointestinal system in preterm infants is a manifestation of general body dysfunction 
under conditions of hypoxia and morpho- functional immaturity during adaptation to 
extrauterine existence. 3. Evaluation of clinical and paraclinical signs of nutritional 
defi ciency in newborns should be comprehensive, analyzing both conventional 
biochemical blood parameters and specialized indicators that have shown signifi cance, 
including at the level of preclinical manifestations of pathology.

Вступ
Харчова недостатність (ХН) у передчасно 

народжених дітей (ПНД) є найпоширенішою 
клінічною проблемою, яка призводить до порушень 
засвоєння необхідних для організму інгредієнтів 
ентеральним шляхом, що погіршує адаптацію 
у постнатальному періоді. Тривале збереження ознак 
харчової інтолерантності в комплексі перинатальної 
патології може сприяти у подальшому затримці 
росту й розвитку дитини. Частота порушень ХН, 
за даними різних авторів, становить від 33,8 до 
53,45% [1, 2]. Незалежно від терміну гестації при 
народженні, ознаки дисфункції гастроінтестинальної 
системи (ГІС) трапляються у ПНД при різних формах 
перинатальної патології, більш виражені вони при 
тяжкому перебігу захворювань. Слід відзначити, 
що діти, які мають гестаційний вік 34-36/6 тижнів 
і вважаються майже доношеними, також можуть 
такі порушення, що потребує уточненої клініко- 
лабораторної діагностики. Клінічними ознаками 
травної дисфункції у новонароджених, за даними 
літератури, є збільшення залишкового об’єму 
шлунка, блювання, здуття живота та домішки крові 
у випорожненнях [3]. На сьогоднішньому етапі 
тенденцій клінічної неонатології та гастроентерології 
вельми необхідним є проведення досліджень 
для визначення додаткових методів лабораторної 
діагностики ХН для уточнення її основних 
патофізіологічних механізмів розвитку патології для 
призначення відповідного лікування.

Слід відзначити, що раніше фізіологічного 
терміну гестації у світі народжується від 10 до 16% 
дітей. За умов морфо- функціональної незрілості, 
гіпоксичного запалення організму в новонароджених 
розвиваються клінічні форми дизадаптації різного 
ступеня тяжкості, в комплексі яких – порушення 
функціонального стану ГІС. У подальшому діти 
мають значний ризик розвитку функціональних 
та хронічних захворювань у наступні роки життя, 
а також порушень фізичного та психо- неврологічного 
розвитку [4, 5].

Дані сучасної наукової літератури підтверджують, 
що питання діагностики та фармакологічної корекції 

харчової інтолерантності у новонароджених, зокрема 
у ПНД, є одними з найважливіших, оскільки до цього 
часу немає узагальнених критеріїв лабораторної 
діагностики, переважно обговорюються клінічні 
ознаки порушень [6, 7]. На наш погляд, доцільним 
є комплексний підхід до розгляду клініко- 
лабораторних ознак ХН, у тому числі – з урахуванням 
гестаційного віку ПНД. Недостатність знань щодо 
патофізіологічних механізмів ранніх проявів 
порушень травної системи спричиняє недосконалість 
основних підходів як для медикаментозної корекції 
у постнатальному періоді, так і щодо профілактики 
розвитку у подальшому функціональної та хронічної 
патології ШКТ.

Мета дослідження
Вивчити фактори ризику та клініко- лабораторні 

ознаки харчової недостатності у новонароджених 
гестаційним віком 34-36/6 тижнів при тяжких формах 
перинатальної патології.

Матеріали та методи дослідження
При виконанні роботи проаналізовані фактори 

ризику і клініко- лабораторні ознаки ХН при тяжких 
формах перинатальної патології в групі дітей, які 
мали гестаційний вік при народженні від 34 до 
36/6 тижнів (I група); до групи порівняння увійшли 
50 умовно здорових дітей гестаційним віком 
34-36/6 тижнів (II група). Відповідність ознак морфо- 
функціональної зрілості гестаційному віку визначено 
з урахуванням терміну вагітності під час пологів, 
аналізу даних антропометричного дослідження при 
народженні, а також, оцінки за шкалою Баллард та 
перцентильними таблицями. Критерії включення 
до I групи дослідження: гестаційний вік від 34 до 
36/6 тижнів, клінічні ознаки порушення адаптації 
при народженні, наявність інформаційної згоди 
батьків дитини на її участь у дослідженні. Критерії 
виключення: гестаційний вік дитини при народженні 
< 34 тижнів та 37 тижнів і >, діагностовані вроджені 
вади розвитку, відсутність інформаційної згоди 
батьків на участь дитини у даному дослідженні. 
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Проведено аналіз даних обмінної карти вагітних 
(Ф № 113/о), історій пологів (Ф№ 096/о) та карт 
розвитку новонароджених (Ф№ 097/о).

Нозологічні діагнози виставляли згідно 
рекомендацій МКХ Х, зокрема, були використані 
такі розділи, як: Розлади системи травлення 
у плода та новонародженого (P75-P78); Проблеми 
вигодовування новонародженого (Р92). Стан дітей 
при народженні оцінювали за шкалою Апгар, 
у подальшому – з використанням шкали Score 
for Neonatal Acute Physiology (SNAPPE II). Для 
діагностики синдрому поліорганної недостатності 
(СПОН) використовували шкалу Neonatal Multiple 
Organ Dysfunction Score (NEOMOD, 2001) [8-12].

Критерії харчової толерантності у новонароджених 
оцінювали за загальноприйнятою методикою, 
враховуючи відповідність гестаційному віку та 
тяжкість стану при народженні. Перелік додаткових 
лабораторних показників включав біохімічний аналіз 
пуповинної крові та показники копрофільтрату. 
Зокрема, було визначено: рівень загального білка, 
білірубіну та його фракцій; глюкози, холестерину, 
тригліцеридів, сечовини та сечової кислоти; активність 
лактатдегідрогенази (ЛДГ), аспартатамінотрасферази 
(AсAT), аланінамінотрасферази (AлAT), лужної 
фосфатази (ЛФ); рівень амілази, ліпази, трипсину та 
лейцинамінопептидази (ЛАП). Вивчення показників 
ентеральної функції проводили за показниками 
копрофільтрату, зокрема визначено: рівень 
альбуміну, α-1-антитрипсину (А1АТ), фекальної 
еластази-1 (ФЕ-1), PMN-еластази та фекального 
кальпротектину (ФК). Дослідження виконували на 
базі біохімічної лабораторії КНП «Міський клінічний 
пологовий будинок № 2» ЧМР, Німецько- Української 
лабораторії «БУКІНТЕРМЕД» (м. Чернівці, Україна) 
за офіційним договором з Котбуською суспільною 
лабораторією медицини, мікробіології та інфекційної 
епідеміології (м. Коттбус, Німеччина).

Дослідження виконані з дотриманням основних 
положень GCP (1996 р.), Конвенції Ради Європи про 
права людини та біомедицину (1997 р.), Гельсінської 
декларації Всесвітньої медичної асоціації про етичні 
принципи проведення наукових медичних досліджень 
за участі людини (1964-2008 рр.), наказу МОЗ України 
№ 690 від 23.09.2009 р. (зі змінами, внесеними згідно 
з Наказом Міністерства охорони здоров’я України 
№ 523 від 12.07.2012 р.). Схвалення Комісії з питань 
біоетики Буковинського державного медичного 
університету (Протокол № 2 від 9.02.2015 р.).

Статистична обробка результатів дослідження 
проведена з використанням програмного забезпечення 
«Statistica» (StatSoft Inc., Version 13.0, США). 
Статистичні величини визначали з урахуванням 
середньоквадратичного відхилення (S), стандартної 
похибки (m), середньої арифметичної вибірки (M), 
з використанням критерію Шапіро- Вілка (нормальний 
розподіл при кількості вибірки більше 30, р<0,05) та 
критерія Колгоморова- Смірнова. Оцінку кількісних 
показників у вибірках із нормальним розподілом 
проводили з використанням критерія Стьюдента, 
статистична достовірність результатів визначалася 
при р<0,0001.

Дослідження виконували у межах НДР кафедри 
педіатрії, неонатології та перинатальної медицини 
Буковинського державного медичного університету 
«Удосконалення напрямків прогнозування, 
діагностики і лікування перинатальної патології 
у новонароджених та дітей раннього віку, оптимізація 
схем катамнестичного спостереження та реабілітації» 
(Державний реєстраційний номер: 0115U002768) 
та НДР: «Хронобіологічні й адаптаційні аспекти та 
особливості вегетативної регуляції при патологічних 
станах у дітей різних вікових груп» (Державний 
реєстраційний номер: 0122U002245).

Результати та їх обговорення
Порівняльна характеристика новонароджених 

показала, що у I групі новонароджених було 
24 хлопчики (58,54%) та 17 дівчат (41,46%). 
Антропометричні показники дітей при народженні: 
маса тіла 2098,50±218,07 г, довжина тіла – 
44,87±2,35 см, обвід голови – 31,37±2,08 см, обвід 
огруддя – 30,24±1,51 см. Серед новонароджених 
II групи було 23 (46,0%) хлопчиків та 
27 (54,0%) дівчаток. Маса тілі при народженні була 
2364,00±113,67 г, довжина тіла – 45,21±0,75 см, обвід 
голови – 31,59±0,71см, обвід огруддя – 30,51±1,46 см. 
До II групи увійшли новонароджені гестаційним 
віком 34-36/6 тижнів, які є майже доношеними, та не 
мали будь-яких порушень адаптації в неонатальному 
періоді.

Серед екстрагенітальної патології вагітних 
найбільший відсоток займали захворювання серцево- 
судинної системи – 73,17%, гастроінтестинальної 
системи – 39,02% та сечовидільної системи – 36,59%; 
у 29,27% випадків була діагностована анемія II-III ст., 
дещо меншу частоту мали захворювання органів 
дихання та ендокринної системи – відповідно по 
12,20%; 14,63% жінок під час вагітності перехворіли 
на гострі вірусні інфекції.

Серед дітей I групи 70,73% народилися при 
повторній вагітності та пологах; 58,54% – природним 
шляхом, 24,39% – шляхом ургентного кесарева 
розтину та 17,07% – планового керсарева розтину. 
Проблеми акушерського анамнезу були пов’язані 
з непліддям – 17,07% випадків; самовільні аборти, 
мертвонародження та загибель дітей протягом 
першого року життя відмічалися у 14,63% випадків. 
Гінекологічна патологія у жінок була представлена 
у 17,07% випадків аномаліями розвитку матки, 
у 21,95% випадків – вагінітом та у 17,07% випадків – 
інфекціями групи TORCH, істміко- цервікальна 
недостатність діагностована у 19,51% випадків. Фето-
плацентарна недостатність та затримка розвитку 
плоду відмічалася у 29,27% випадках, 28,83% жінок 
мали загрозу викидня та передчасних пологів. Аналіз 
ускладнень під час пологів у жінок основної групи 
показав, що у 26,83% випадках було діагностовано 
дистрес плоду; відповідно по 21,95% жінок мали 
передчасне відшарування плаценти або передчасний 
розрив плідних оболонок, а також маткову кровотечу; 
аномальні передлежання плоду було виявлено у 9,76% 
випадків, у 7,32% жінок діагностована антенатальна 
загибель одного плоду з двійні.
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Новонароджені I групи мали порушення адаптації 
відразу після народження. Оцінка за шкалою Апгар на 
1-й хвилині життя була 5,44±1,29 бала, на 5-й хвилині – 
6,54±0,71 бала, що було значно нижче, ніж у дітей 
II групи – відповідно 6,85±0,24 та 8,32±0,35 бала. 
Тяжкість стану новонароджених I групи обумовлена: 
у 9 дітей (21,95%) тяжкою асфіксією, у 8 дітей (19,51%) – 
асфіксією середньої тяжкості; тяжкі дихальні розлади 
відмічали у 16 дітей (39,02%), середньої тяжкості – 
у 10 дітей (24,39%), легкого ступеня – у 13 дітей 
(31,71%). Ознаки морфо- функціональної незрілості 
при народженні мали 9 дітей (21,95%). Тяжкість стану 
новонароджених I групи частково була пов’язана 
з наявністю синдрому поліорганної недостатності 
(СПОН), комплекс якого включав ураження: 
центральної нервової системи – 6 випадків (14,36%), 
серцево- судинної системи – 7 випадків (17,07%), 
дихальної системи – 11 випадків (26,83%); двоє дітей 
мали геморагічний синдром (4,88%), троє – анемічний 
синдром (7,32%), троє – ДВЗ-синдром (7,32%).

За даними сучасної літератури відомо, що ознаки 
ХН у новонароджених зазвичай проявляються 
збільшенням залишкового об’єму шлунку (ЗОШ) 
більше 50% від попереднього об’єму годування, що 

супроводжується блювотою та/або здуттям живота, 
а також домішками крові у випорожненнях [4]. 
Спостереження за дітьми I групи показали, що ознаки 
порушень харчової толерантності у новонароджених 
проявлялися у всіх випадках залишковим об’ємом 
їжі >50%, у 27 випадках (65,85%) – зригуванням або 
блювотою, у 25 дітей (60,98%) мав місце метеоризм 
кишечника, у 14 дітей (34,15%) виявлена кров 
у випорожненнях, у 3-х дітей (7,32%) відмічали 
ахолічні випорожнення; 10 дітей (24,39%) мали 
ознаки жовтяниці, 19 дітей (46,34%) – набряки; у 15-ти 
новонароджених діагностовано гепатолієнальний 
синдром (36,59%); у 21 дитини (51,22%) клінічні 
прояви дисфункції гастроінтестинальної системи 
супроводжувалися синдромом ендотоксикозу.

Для уточнення причин ХН при тяжких формах 
перинатальної патології у ПНД, на прикладі 
новонароджених I групи було проаналізовано 
функцію основних систем органів, які входять 
до гастроінтестинальної системи, зокрема 
гепатобіліарної системи, підшлункової залози 
та кишечника. Порівняльний аналіз показників 
біохімічного аналізу крові у новонароджених I та II 
груп представлено в табл. 1.

Таблиця 1
Порівняльний аналіз біохімічних показників крові у новонароджених груп спостереження, M±m

Показники I група
(n=41)

II група
(n=50)

Загальний білок, г/л 53,40±2,43* 55,20±2,34
Білірубін загальний, мкмоль/л 93,34±4,61* 79,94±3,98
Білірубін прямий, мкмоль/л 1,76±0,12 -
Білірубін непрямий, мкмоль/л 91,58±4,55* 79,94±3,98
АлАТ, ОД/л 10,70±0,88* 10,26±0,44
АсАТ, ОД/л 46,33±1,68* 38,41±1,76
ЛДГ, ОД/л 874,5±43,54* 776,9±29,39
ЛФ, ОД/л 362,53±18,14* 346,6±19,79
ГГТ, ОД/л 139,81±6,99* 108,9±9,87
Холестерин, ммоль/л 3,48±0,17* 2,21±0,15
Тригліцериди, ммоль/л 0,59±0,03* 0,72±0,05
Глюкоза, ммоль/л 2,54±0,12* 3,34±0,15
Сечовина, ммоль/л 3,76±0,17* 3,45±0,17
Креатинін, мкмоль/л 67,22±3,23* 60,32±2,63
Амілаза, Од/л 13,34±0,67* 25,0±0,23
Ліпаза, Од/л 18,87±0,94* 21,5±0,21
Трипсин, мкг/л 402,67±20,14* 427,4±11,15
ЛАП, Од/л 38,24±1,91* 39,96±0,27

Примітки:* – вірогідні відмінності між показниками I та II групи, р<0,05

Отримані результати засвідчили відмінності 
біохімічного спектру сироватки крові у дітей груп 
спостереження, які показують деякі патофізіологічні 
механізми розвитку ХН при тяжких формах 
перинатальної патології у ПНД. Спостерігається 
зниження рівня загального білка, що підтверджує 
недостатність білковосинтезувальної функції 
печінки, відповідно це обумовлює розвиток 
гіпопротеїнемічного та геморагічного синдромів. 
Наслідком гіпопротеїнемічного синдрому є зниження 
онкотичного тиску плазми, що може спричиняти 
розвиток набрякового синдрому. Наслідком 
недостатнього синтезу білків є також недостатня 
продукція факторів згортання крові (протромбіну, 

фібриногену, проконвертину, проакцелерину) 
з розвитком геморагічного синдрому [3]. Підвищення 
рівня сечовини й креатиніну також підтверджують 
порушення білкового обміну, як основного джерела 
азоту амінокислот та продуктів їх розпаду, а також 
сечовиноутворюючу функцію печінки та видільну 
функцію нирок. Результати обстеження дітей I групи 
засвідчили також високий рівень холестерину, 
що є проявом підвищеного цитолізу гепатоцитів, 
обумовленого високим рівнем пероксидного окиснення 
ліпідів та недостатністю системи антиоксидантного 
захисту організму [13, 14]. Отримані дані показали 
високий рівень загального білірубіну за рахунок фракції 
непрямого білірубіну, що засвідчує про підвищений 



ISSN 1727-4338     https://www.bsmu.edu.ua Клінічна та експериментальна патологія. 2025. Т.24, № 1 (91) 
48

Оригінальні дослідження

гемоліз еритроцитів у дітей після народження, 
пов’язаного як із фізіологічними, так і патологічними 
процесами, зокрема, порушеннями обміну білірубіну 
та холестазом. Зниження показника тригліцеридів 
говорить про незрілість ліпідного обміну та підтверджує 
недостатність процесів всмоктування у кишечнику. 
Зменшення тригліцеридів у біохімічному аналізі крові 
може бути також обумовлено недостатнім рівнем 
засвоєння ентерального харчування у новонароджених. 
Зниження рівня глюкози у новонароджених може бути 
пов’язано як з порушенням глюконеогенезу в печінці, 
так і бути наслідком недостатнього її надходження 
в організм із харчуванням. Підвищення показника ЛФ 
підтверджує активний вихід глюкози з тканин після 
дефосфорилювання [14, 15].

Підвищення активності ферментів AлAT і AсAT 
засвідчує активацію цитолітичних процесів у печінці 
ПНД за умов гіпоксії та морфо- функціональної 
незрілості. Функції AлAT і AсAT пов’язані також із 
процесом трансамінування, що відіграє ключову роль 
у проміжному обміні, забезпечуючи синтез і розпад 
амінокислот, зокрема глутамінової, аспарагінової 
та аланінової, які є джерелом енергії в організмі. 
Зростання показників AлAT і AсAT при гіпоксії може 
також пояснюватися компенсаторними механізмами, 
спрямованими на енергетичне забезпечення клітин 
у вигляді АТФ, а також утворення таких біохімічних 
молекул, як НАД, ФАД та ацетилКоА [16].

Результати досліджень показали підвищену 
активність ГГТ, яка пов’язана із системою глутатіону 
та глутатіонзалежних ферментів, зокрема у печінці. 

Підвищення активності ЛДГ, функцією якої є 
інтеграція вуглеводного та ліпідного обмінів, 
засвідчує про певні порушення процесів катаболізму 
та анаболізму, аеробного та анаеробного гліколізу 
[14]. З урахуванням патофізіологічних ланок 
дисфункції ГБС у комплексі формування ознак ХН 
у ПНД при перинатальній патології визначається 
синдром цитолізу, що підтверджується підвищенням 
активності AлAT, AсAT та ЛДГ; синдром холестазу, 
про що засвідчує зростання ферментативної 
активності ГГТ та ЛФ, рівнів холестерину та 
білірубіну, а також синдром печінково- клітинної 
недостатності, що підтверджується зниженням рівня 
загального білка та підвищенням рівня холестерину.

Показники ферментативної активності ПЗ 
показали за наявності ознак ХН при перинатальній 
патології суттєве зниження екзокринної активності 
у ПНД порівняно з контролем, зокрема за 
показниками амілази, ліпази, трипсину та ЛАП. 
Актуальність досліджень цього напрямку широко 
обговорюється у науковій літературі, визначається 
недостатня кількість досліджень цієї важливої ланки 
забезпечення функції ентерального харчування. 
Зауважується, що екзокринну недостатність ПЗ слід 
розглядати не як дисфункцію окремого органу, а саме 
в комплексі загального синдрому ХН [17, 18].

Для дослідження лабораторних маркерів ХН 
на основі показників копрофільтрату проведено 
визначення показників ФК, альбуміну, А1АТ, ФЕ-1 та 
PMN-еластази. Порівняння показників у групах 
спостереження представлені у табл. 2.

Таблиця 2
Порівняльна характеристика біомаркерів копрофільтрату у новонароджених груп спостереження 

(M±m)
Показник I група (n=41) II група (n=50)

Фекальний кальпротектин (ФК), μg/g 185,43±9,27* 64,74±3,11
Альбумін, μg/g 38,92±1,95* 11,28±0,90
α1-антитрипсин (А1АТ), μg/g 384,25±19,21* 241,15±18,90
Фекальна еластаза – 1 (ФЕ-1), μg/g 267,63±13,38* 246,98±16,79
PMN-еластаза, ng/g 189,72±9,49* 257,53±17,30

Примітки:* – вірогідні відмінності між показниками I та II групи, р<0,001.

Аналіз отриманих результатів показав значні 
відмінності досліджених показників копрофільтрату 
у ПНД I групи за умов гіпоксичного ураження організму. 
Зокрема, підтверджуються ознаки запалення 
слизової оболонки кишечника за високим рівнем 
ФК, який віддзеркалює трансепітеліальну міграцію 
гранулоцитів до просвіту кишечника, що засвідчує 
саме про запальну, а не функціональну етіологію 
захворювання. За даними літератури зростання 
цього показника обумовлено його звільненням при 
активації нейтрофілів [19]. Підвищена проникність 
слизової оболонки кишківника внаслідок запальної 
реакції зміненого епітелію призводить до порушень 
процесів пристінкового всмоктування та втрати 
білка. Ще одним важливим негативним наслідком 
підвищеної проникності кишківника є транслокація 
умовно- патогенної та патогенної мікрофлори, 
а також ендотоксинів із кишківника у загальний 
кровотік організму. Зниження рівня PMN-eластази, 

яка секретується гранулоцитами та здатна 
регулювати запальні та імунні відповіді слизової 
оболонки кишківника, засвідчує про недостатність 
цієї ланки у регуляції місцевих протизапальних 
механізмів [20, 21, 22]. Показник А1АТ, який є 
білком гострої фази за умов гіпоксичного запалення 
та первинним інгібітором серинових протеаз, за 
результатами досліджень був суттєво більшим 
у дітей I групи, що до певної міри пояснює зниження 
протеолітичної активності PMN-еластази. А1АТ, 
за даними літератури, переважно синтезується 
поліморфноядерними нейтрофілами, альвеолярними 
макрофагами, ентероцитами, моноцитами, клітинами 
Панета та ендоплазматичним ретикулумом печінки. 
А1АТ здатен нейтралізувати надлишок протеаз, 
пригнічувати хемотаксис та адгезію нейтрофілів, 
а також інгібувати прозапальний ефект цитокінів, 
поглинаючи активні форми кисню та активуючи 
протизапальну реакцію організму [23, 24].Результати 
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досліджень показали також підвищення рівня ФЕ-1 
у новонароджених I групи, що може проявлятися ще 
на субклінічній стадії гіпоксичного запалення та бути 
одним з ефективних критеріїв його виявлення.

Враховуючи комплекс клініко- лабораторних 
показників, які дозволили поглибити розуміння 
деяких патофізіологічних механізмів розвитку 
ХН у ПНД, можна стверджувати, що зазначені 
порушення є наслідком поєднаної дисфункції 
гепатобіліарної системи, ПЗ та кишечника. Основою 
гастроінтестинальних порушень є гіпоксичне 
запалення за умов морфо- функціональної незрілості, 
що супроводжується недостатністю основних 
регуляторних систем організму. Упередження розвитку 
ентеральної дисфункції, своєчасне відновлення 
функції травної системи є важливим напрямком 
адаптації новонароджених у постнатальному періоді 
та запобігатиме розвитку функціональної та хронічної 
гастроентерологічної патології у подальші роки життя.

Висновки
1. Харчова недостатність у передчасно 

народжених дітей при перинатальній патології 
обумовлена поєднаною дисфункцією гепатобіліарної 
системи, підшлункової залози та кишечника, що 
потребує комплексного обстеження від народження.

2. Порушення функціонального стану 
гастроінтестинальної системи у недоношених є 
проявом загальної дисфункції організму за умов 
гіпоксії та морфо- функціональної незрілості в період 
адаптації до позаутробного існування.

3. Оцінка клініко- параклінічних ознак 
харчової недостатності у новонароджених 
повинна мати комплексний характер з аналізом 
як загальноприйнятих показників біохімічного 
аналізу крові, так і спеціальних показників, які 
продемонстрували свою значущість, у тому числі, на 
рівні доклінічних проявів патології.

Перспективи подальших досліджень
Перспективою подальших досліджень є 

вивчення можливостей корекції поєднаних 
гастроінтестинальних порушень з урахуванням їх 
патофізіологічних механізмів на основі визначених 
лабораторних критеріїв.

Конфлікт інтересів: відсутній.
Джерела фінансування: самофінансування.
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