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Мета — обґрунтувати принципи профілактики та лікування основних гестаційних ускладнень у жінок, які мали поєднану безплідність 
в анамнезі.
Матеріали та методи. Пацієнток поділено на групи залежно від призначеної схеми лікування: 1-ша група — 52 вагітні з поєднаною 
безплідністю в анамнезі, які отримували з позитивного сечового тесту на вагітність базову терапію (дідрогестерон — 10 мг 2 рази на 
добу до 12 тижнів, фолієву кислоту — 400 мкг на добу до 14 тижнів вагітності); 2-га група — 50 вагітних із поєднаною безплідністю, 
які отримували удосконалену нами схему (5-метилтетрагідрофолат — 600 мг, йод — 200 мкг, мікронізований прогестерон — 200 мг, 
кардіоаспірин — 150 мг, кальцій з вітаміном D3, омега-3, -6, -9 поліненасичені жирні кислоти — 1000 мг, магній з вітаміном В6). Стати-
стичну обробку даних виконано методами варіаційної статистики.
Результати. Частіше гестаційні ускладнення у ІІ триместрі відмічалися у вагітних 1-ї групи, які застосовували базову лікувальну схему, 
порівняно з пацієнтками 2-ї групи, які отримували удосконалений нами терапевтичний комплекс. Так, багатоводдя виявлялося майже 
в 2,5 раза частіше в пацієнток 1-ї групи — 11,5% проти 4% вагітних 2-ї групи; і маловоддя підтверджувалося в 3 рази частіше в жінок 
1-ї групи (7,7%), тоді як у вагітних 2-ї групи (тільки у 2%). Істміко-цервікальна недостатність розвинулась у кожної п’ятої (21,2%) жінки в 
1-й групі та майже в 3 рази рідше (8% жінок) у 2-й групі. Аномалії прикріплення плаценти, зокрема, передлежання плаценти та її низьке 
розташування, зустрічалося у 2,5 раза частіше в жінок 1-ї групи (15,4%) порівняно з вагітними 2-ї групи (6%). Передчасне дозрівання 
плаценти, що проявлялося структурними змінами в ній на УЗД, виявлялося майже в 3 рази частіше в жінок 1-ї групи — 17,3% проти  
6% вагітних 2-ї групи. Гестаційна анемія виявлялася в жінок 1-ї групи (19,2%) в 2 рази частіше, ніж у вагітних 2-ї групи (12%). Гестацій-
ний діабет також у 2 рази частіше зустрічався в жінок 1-ї групи (30,8%) порівняно з вагітними 2-ї групи (20%). Загострення хронічного 
пієлонефриту спостерігалося майже вдвічі частіше в жінок 1-ї групи (7,7%) порівняно з вагітними 2-ї групи (4%). А от вагініт у вагітних 
1-ї групи (23,1%) відмічався в 4 рази частіше, ніж у жінок 2-ї групи (6%).
Висновки. Застосування у вагітних із поєднаною безплідністю в анамнезі розробленого нами алгоритму спостереження та комплек-
су лікувально-профілактичних заходів дало змогу значно поліпшити результати вагітностей цих жінок.
Дослідження виконано відповідно до принципів Гельсінської декларації. Протокол дослідження ухвалено Локальним етичним коміте-
том зазначеної в роботі установи. На проведення досліджень отримано інформовану згоду жінок.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: вагітні, поєднана безплідність в анамнезі, лікувально-профілактичні заходи.

Therapeutic and preventive measures aimed at reducing the frequency of gestational 
complications in women with combined history of infertility
L.E. Tumanova, O.V. Kolomiets
SI «Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology named after academician О.М. Lukyanova of the NAMS of Ukraine», Kyiv

Purpose — to substantiate the principles of prevention and treatment of major gestational complications in women with a history of combined 
infertility.
Materials and methods. The patients were divided into the groups, depending on the prescribed treatment regimen: the group 1 —  
52 pregnant women with a history of combined infertility who received basic therapy with a positive urinary test for pregnancy (dydroges-
terone 10 mg 2 times a day for up to 12 weeks, folic acid — 400 mcg per day up to 14 weeks of pregnancy). The group 2 — 50 pregnant 
women with combined infertility who received our improved regimen (5-methyltetrahydrofolate — 600 mg, iodine — 200 mcg, micronized  
progesterone — 200 mg, cardioaspirin — 150 mg, calcium with vitamin D3, omega-3, -6, -9 polyunsaturated fatty acids — 1000 mg,  
magnesium with vitamin В6). Statistical processing of data was performed by the methods of variation statistics.
Results. More often, gestational complications in the trimester II were in pregnant women of the group 1, who took the basic treatment regi-
men, than in patients of the group 2, who used the therapeutic complex improved by us. Thus, polyhydramnios was detected almost 2.5 times 
more often in patients of the group 1 (11.5%) versus 4% of pregnant women of the group 2; and oligohydramnios was confirmed 3 times more 
often in women of the group 1 (7.7%), while in pregnant women of the group 2 only in 2%. Isthmic-cervical insufficiency developed in every  
5 women (21.2%) in the group 1 and almost three times less often — in 8% of women in the group 2. Anomalies of placental attachment, 
namely: placenta previa and its low location occurred 2.5 times more often in women of the group 1 (15.4%) compared with pregnant women  
of the group 2 (in 6%). Premature maturation of the placenta, which was manifested by structural changes in it on ultrasound, was manifested 
almost three times more often in women of the group 1 — in 17.3% versus 6% of pregnant women in the group 2. Gestational anemia was found 
in women of the group 1 (19.2%), which is half as often as in the group 2 (12%). Gestational diabetes was also half as common in women of the 
group 1 (30.8%) compared to the group 2 (20%). Exacerbation of chronic pyelonephritis was almost twice as common in women of the group 
1 (7.7%) compared with the group 2 (4%). But pregnant women of the group 1 (23.1%) had vaginitis 4 times more often than the group 2 (6%).
Conclusions. The use of the monitoring algorithm developed by us and a set of therapeutic and preventive measures in women with a history 
of infertility has significantly improved the results of their pregnancies.
The research was carried out in accordance with the principles of the Helsinki Declaration. The study protocol was approved by the Local Ethics 
Committee of the participating institution. The informed consent of the patient was obtained for conducting the studies.
No conflict of interests was declared by the authors.
Keywords: pregnant women with combined history of infertility, therapeutic and preventive measures.
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Вступ

Важливим фактором досягнення пози-
тивних результатів щодо вирішення 

проблеми репродукції і збереження здорового 
потомства є удосконалення методів організації 
лікувального процесу та вивчення епідеміології 
безплідності й подальшої вагітності після неї. 
Відтак, існує нагальна потреба в розроблен-
ні спеціального комплексу медичних заходів, 
спрямованих на поліпшення перинатальних 
наслідків вагітності саме в цього контингенту 
жінок [1,14].

Спостереження та лікування під час вагіт-
ності має важливе значення для жінок із поєд-
наною безплідністю в анамнезі, враховуючи 
підвищений ризик несприятливих інфекцій-
но-ендокринних факторів для матері та плода 
[6,10].

Відомо, що вагітність після лікування поєд-
наної жіночої безплідності, як правило, завжди 
супроводжується різноманітними гестаційни-
ми ускладненнями, зокрема, невиношуванням, 
гіпертезивними розладами, гестаційним діабе-
том, макросомією, плацентарною дисфункцією, 
синдромом затримки внутрішньоутробного ро-
сту, передчасним розривом плодових оболонок; 
тому вирішено ретельно вивчити питання ме-
дико-організаційної допомоги саме цій кате-
горії пацієнток [3,11,12].

У зв’язку з великою частотою у вагітних  
з андрогенією низького розташування або пе-
редлежання хоріону, а потім і плаценти, знач-
ний інтерес становить вивчення можливості й 
термінів їхньої міграції. І також цікавою є взає-
мозалежність локалізації плаценти і розвитку 
різноманітних гестаційних ускладнень: загро-
зи переривання вагітності, плацентарної дис-
функції, істміко-цервікальної недостатності  
(ІЦН) [2,5,7].

Імплементовано нами в практику основ-
ні пункти антенатального менеджменту —  
комплексу заходів, який забезпечує організа-
цію, інформаційну підтримку та практичне за-
безпечення допологового нагляду за вагітни-
ми протягом усього гестаційного періоду та  
надання допомоги при найчастіших акушерсь-
ких ускладненнях [4,8,9].

За результатами наших досліджень, перебіг 
вагітності в жінок із безплідністю різного ґенезу 
в анамнезі супроводжується високою частотою 
акушерських ускладнень, зокрема, загрозливи-
ми ранніми та пізніми викиднями, передчасни-
ми пологами, гіпертензивними розладами, ме-
таболічними порушеннями, на які не впливає 

метод запліднення, а які залежать від фактора 
безплідності.

Перебіг пологів і стан новонароджених у цих 
жінок в анамнезі супроводжується високою  
частотою передчасного виливу навколопло-
дових вод, слабкістю пологової діяльності, ви-
сокою частотою оперативного розродження,  
народженням дітей з малою масою тіла, піс-
ляпологовими ускладненнями, які залежали  
не тільки від фактора безплідності, але й від ме-
тоду запліднення.

Тому жінки після лікування поєднаної без-
плідності мають бути віднесені до групи висо-
кого ризику щодо загрози переривання вагіт-
ності в І та ІІ триместрі, ІЦН, передчасного роз- 
риву плодових оболонок, передчасних пологів, 
гіпертензивних розладів і гестаційного діабету.

Найчастіше серед екстрагенітальних захво-
рювань, на які страждають вагітні з безплід-
ністю поєднаного ґенезу в анамнезі, зустріча-
ються гіпертензивні розлади, метаболічний 
синдром, варикозна хвороба нижніх кінцівок, 
ожиріння, анемія, хронічні захворювання сечо-
вих органів, дифузний зоб і вегетативна сомато-
формна дисфункція, патологія молочних залоз. 
Тому для ведення цих жінок має бути створе-
на мультидисциплінарна бригада спеціалістів  
з акушера-гінеколога, терапевта, ендокриноло-
га, мамолога, невропатолога, психолога тощо.

У жінок із безплідністю поєднаного ґенезу, 
особливо при самостійному заплідненні, тем-
пи зростання естрадіолу значно випереджають 
підвищення рівня прогестерону. Тому ці вагітні 
потребують тривалої прогестеронової підтрим-
ки. Дози препаратів прогестерону і тривалість 
застосування визначаються індивідуально.

За нашими даними, вагітність після лікуван-
ня безплідності перебігає на тлі персистенції 
одночасно кількох патогенних та умовно пато-
генних мікроорганізмів. Оскільки порушення 
нормального мікробіоценозу призводить до ін-
фекційно-запальних захворювань генітального 
тракту і, відповідно, до ускладнень вагітності 
та пологів, інфікування новонароджених, необ-
хідний постійний моніторинг наявності інфек-
ційного процесу і проведення патогенетичного 
лікування.

За результатами вивчення спектра інфекцій 
TORCH-комплексу в жінок із поєднаною без-
плідністю в анамнезі виявлено більш значне їх 
поширення в цих вагітних, причому виявлені 
збудники були переважно в асоціаціях. Тому 
контроль збудників TORCH-групи в цієї кате-
горії вагітних проводити доцільно.
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За нашими даними, виявлено значні змі-
ни мікробіоценозу пологових шляхів та сечі  
та піхві вагітних, які мали поєднану безплід-
ність в анамнезі. Тому призначення антибіо-
тиків підбирали індивідуально з урахуванням 
мікробної чутливості і впливу на плід (терато-
генний та інші). Щодо терапії невиношування 
вагітності після лікування безплідності поєдна-
ного ґенезу, то в такі схеми разом із прогесте-
роном обов’язково вводили безпечні антибіо-
тики терміном не менше 10 діб і пробіотики,  
синбіотики. У своїх схемах застосовували син-
біотики — препарати, отримані в результаті ра-
ціональної комбінації пробіотиків (живих кори-
сних бактерій) і пребіотиків (препаратів немі-
кробного походження). Добре зарекомендували  
себе в комплексних схемах такі синбіотики:  
БІОСЕВЕН ЛАКТО, БІФІДОБАКТЕРИН  
ЕНЗИФАРМ, ЛАКТОБАКТЕРИН ЕНЗИ-
ФАРМ.

Синбіотики — препарати, отримані в резуль-
таті раціональної комбінації пробіотиків (живих 
корисних бактерій) і пребіотиків (препаратів 
немікробного походження).

БІФІДОБАКТЕРИН ЕНЗИФАРМ —  
синбіотик, який містить ліофілізовану мікроб-
ну масу живих клітин Bifidobacterium bifidum 
1 шт. (пробіотик), продукти метаболізму  
і лактулозу (пребіотик) — стимулятор росту  
і розвитку живих бактерій.

ЛАКТОБАКТЕРИН ЕНЗИФАРМ — син-
біотик, який містить ліофілізовану мікробну 
масу пробіотичних лактобактерій, їхні продук-
ти метаболізму та інулін (пребіотик) — стиму-
лятор росту корисних лактобактерій.

БІОСЕВЕН ЛАКТО — препарат, до скла-
ду якого одночасно з унікальною комбінацією  
мікроорганізмів-пробіотиків входять пребіо-
тики: інулін і лактулоза як живильне середо-
вище та джерело енергії для росту і розвитку 
живих бактерій. 

За необхідності курс антибіотикотерапії  
із синбіотиками повторювали через дея-
кий час іншими препаратами після контролю  
засівів сечі та вагінальних виділень. Вагітним 
із поєднаною безплідністю в анамнезі регу-
лярно проводили санацію пологових шляхів  
за результатами мікроскопії вагінальних ви-
ділень. Особливу увагу під час санації піхви 
приділяли вагітним, у яких був шов на шийці 
матки або стояв акушерський песарій.

Складні імунологічні зміни під час вагіт- 
ності в жінок із поєднаною безплідністю  
в анамнезі свідчать про необхідність ретельно-

го контролю T-клітин (CD3+CD4+) і експресії 
NK(CD56+).

Протягом вагітності в жінок із безплідністю 
в анамнезі спостерігається зростання недостат-
ності та дефіциту вітаміну D. Найвищі показ-
ники відмічаються у вагітних з ендокринною  
та поєднаною безплідністю в анамнезі, що  
обумовлює обов’язкове призначення цього 
вітаміну протягом вагітності.

У 14,3% та 10% вагітних з ендокринною  
та поєднаною безплідністю в анамнезі вже  
в І триместрі рівень глюкози перевищує  
5,6 ммоль/л; а в ІІІ триместрі цей показник у них 
дорівнює відповідно 25,7% і 33,3%. Усе це вказує 
на необхідність комплексного спостережен-
ня за метаболічними порушеннями в цих вагіт-
них, крім глюкозо-телерантного тесту, а також на  
потребу визначення глікованого Hb один раз  
на триместр.

За отриманими результатами, патологічні 
мутації генів Factor 2 Prothrombin зустрічають-
ся рідко і виявляються у вагітних з ендокрин-
ною безплідністю в анамнезі. Патологічні му-
тації гена Factor 5 проявляються частіше і при-
таманні вагітним із трубно-перитонеальною  
і поєднаною безплідністю в анамнезі. Найчасті-
ше за все у вагітних з безплідністю в анамнезі 
зустрічаються патологічні мутації генів фолат-
ного циклу.

Тому актуальним є своєчасне проведен-
ня молекулярно-генетичного обстеження жі-
нок із безплідністю в анамнезі. Рекомендовано 
призначити жінкам із поєднаною безплідністю 
5-метилтетрагідрофолат (5-МТГФ) — сучас-
ну активну форму фолієвої кислоти. Ця форма 
відрізняється стовідсотковою біодоступністю 
незалежно від наявності мутації гена MTHRR 
(поліморфізм С677Т), через яку засвоювання 
фолатів з їжі є неможливим.

На підставі морфологічного, морфометрич-
ного та імуногістохімічного аналізу плацент 
роділь із безплідністю в анамнезі виявлено ха-
рактерні особливості розвитку плацентарної 
дисфункції. Остання є, як відомо, основною 
причиною антенатальних порушень розвитку та 
дистресу плода. Періоди плацентації і органоге-
незу є найвідповідальнішими в розвитку вагіт-
ності. Плацента повинна забезпечити розділен-
ня потоків материнської і плодової крові, 
створити імунологічну несприйнятливість,  
забезпечити синтез гормонів та інші метаболіч-
ні потреби плода, від надійності цього етапу 
залежить увесь перебіг вагітності. Тому всім 
жінкам нами рекомендовано донатори оксиду 
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азоту як профілактику розвитку плацентарної 
дисфункції.

Проведене нами дослідження виявило підви-
щений рівень (до 23%) передракової патології 
шийки матки у вагітних із поєднаною безплідні-
стю в анамнезі, яке пояснюється наявністю віру-
су папіломи людини та інших статевих інфекцій, 
а також тим, що з віком імовірність самоеліміна-
ції вірусу папіломи людини знижується. Тому 
доцільно проводити кожного триместру цитоло-
гічне дослідження і кольпоскопічний огляд цим 
вагітним.

У першій половині вагітності на ультра- 
звуковій цервікометрії матково-шийковий кут  
у поєднанні з іншими параметрами шийки мат-
ки (довжина, стан внутрішнього вічка тощо) 
поліпшує діагностику ІЦН, що дає змогу прово-
дити її своєчасну корекцію.

Вагітні, які мали безплідність в анамнезі, ста-
новлять групу з високим рівнем тривожності та 
помітно нестабільним психоемоційним станом. 
Найвищі рівні психоемоційних розладів спо-
стерігаються в жінок із поєднаною безплідністю 
в анамнезі.

Комплексне тестування психоемоційного 
стану є невід’ємною складовою в стандартній 
схемі спостереження в жіночій консультації.  
Вагітні з безплідністю в анамнезі стовідсотково 
потребують постійної психоемоційної стабіліза-
ції, інколи — допомоги спеціаліста (психолога, 
психотерапевта).

У жінок, які завагітніли після тривалого 
лікування безплідності в анамнезі, відмічаєть-
ся суттєве погіршення показників якості жит-
тя та здоров’я порівняно зі здоровими жінками.  
Це пояснюється високою частотою розвит-
ку акушерських ускладнень вагітності, що по-
требують тривалого амбулаторного та стаціо-
нарного лікування, з обмеженням звичного  
режиму життя.

Визначення показників якості життя в жінок 
із безплідністю в анамнезі є невід’ємною скла-
довою нагляду в період виношування вагітності, 
що дає змогу адекватно оцінювати і своєчасно 
коригувати фізичну, соціальну і психоемоційну 

функції в інтересах матері та плода за допомо-
гою відповідного фахівця.
Мета дослідження — обґрунтувати принци-

пи профілактики та лікування основних геста-
ційних ускладнень у жінок, які мали поєднану 
безплідність в анамнезі.

Матеріали та методи дослідження
Пацієнток поділено на групи залежно  

від призначеної схеми лікування: 1-ша група — 
52 вагітні з поєднаною безплідністю в анамнезі, 
які отримували з позитивного сечового тесту 
на вагітність базову терапію (дідрогестерон —  
10 мг 2 рази на добу до 12 тижнів, фолієву кис-
лоту — 400 мкг на добу до 14 тижнів вагітності); 
2-га група — 50 вагітних із поєднаною безплід-
ністю, які отримували удосконалену нами схе-
му (5-метилтетрагідрофолат – 600 мг, йод — 
200 мкг, мікронізований прогестерон — 200 мг, 
кардіоаспірин — 150 мг, кальцій з вітаміном D3, 
омега-3, -6, -9 поліненасичені жирні кислоти — 
1000 мг, магній з вітаміном В6).

Обидві групи були зіставні за віком, наявні-
стю поєднаної безплідності в анамнезі. Під час 
поділу вагітних на групи використано принцип 
рандомізації.

Дослідження виконано відповідно до прин-
ципів Гельсінської декларації. Протокол дослід-
ження ухвалено Локальним етичним комітетом 
зазначеної в роботі установи. На проведення до-
сліджень отримано інформовану згоду жінок.

Результати дослідження та їх обговорення
Оцінюючи дію різних лікувально-профілак-

тичних комплексів, можна відмітити сприятли-
вий вплив рекомендованих заходів на клінічний 
перебіг вагітності.

Загроза переривання вагітності на різних 
термінах рідше відмічалася в жінок 2-ї групи, 
які отримували удосконалену нами терапію  
під час вагітності порівняно з пацієнтками  
1-ї групи, які застосовували традиційний ліку-
вальний комплекс. Так, загроза раннього викид-
ня відмічалася тільки в 40% вагітних 2-ї групи 
проти 86,5% жінок 1-ї групи. Загроза пізнього 

Таблиця 1
Частота загрози переривання вагітності в жінок, які застосовували дві різні схеми лікування, абс. (%)

Примітка: * – різниця достовірна щодо показників 1-ї групи, p<0,05.

Група Кількість  
вагітних, n=102

Триместр
І (загроза раннього 

викидня)
ІІ (загроза пізнього 

викидня) 
ІІІ (загроза передчасних 

пологів)

1-ша 52 45 (86,5) 35 (67,3) 30 (57,7)
2-га 50 20 (40)* 7 (14)* 5 (10)*
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викидня спостерігалася у 14% вагітних 2-ї гру-
пи проти 67,3% жінок 1-ї групи. А загроза пе-
редчасних пологів зустрічалася в 10% вагітних  
2-ї групи порівняно з 57,7% жінками 1-ї групи 
(табл. 1).

Частіше гестаційні ускладнення у ІІ три-
местрі відмічалися у вагітних 1-ї групи, які за-
стосовували базову лікувальну схему, ніж у 
пацієнток 2-ї групи, які отримували удоскона-
лений нами терапевтичний комплекс. Так, ба-
гатоводдя виявлялося майже у 2,5 раза часті-
ше в пацієнток 1-ї групи — 11,5% проти 4% ва-
гітних 2-ї групи; маловоддя підтверджувалося  
в 3 рази частіше в жінок 1-ї групи (7,7%), тоді 
як у вагітних 2-ї групи — тільки у 2%. ІЦН роз- 
винулася в кожної п’ятої (21,2%) жінки в  

1-й групі та майже в 3 рази рідше (8%)  
у 2-й групі. Аномалії прикріплення плаценти, зо-
крема,  передлежання плаценти та її низьке розта-
шування, зустрічалося у 2,5 раза частіше в жінок  
1-ї групи (15,4%) порівняно з вагітними 2-ї гру-
пи — у 6%. Передчасне дозрівання плаценти, що 
проявлялося структурними змінами в ній на 
ультразвуковому досліджені (УЗД), виявляло-
ся майже в 3 рази частіше в жінок 1-ї групи — 
17,3% проти 6% вагітних 2-ї групи (табл. 2).

Гестаційна анемія спостерігалася у 2 ра-
зи частіше в 1-ї групі (19,2%), ніж у 2-й групі 
(12%). Гестаційний діабет також у 2 рази часті-
ше зустрічався в 1-й групі (30,8%) порівняно з 
2-ю групою (20%), (табл. 2).

Загострення хронічного пієлонефриту відмі-
чалося майже вдвічі частіше в 1-й групі (7,7%) 
порівняно з 2-ю групою (4%). А от вагініт у ва-
гітних 1-ї групи (23,1%) зустрічався в 4 рази 
частіше, ніж у жінок 2-ї групи (6%), (табл. 2).

У вагітних, які мали поєднану безплідність 
в анамнезі, досить часто зустрічалися гіпер-
тензивні розлади. Так, гестаційна гіпертензія 
спостерігалася в 17,3% вагітних 1-ї групи і в  
10% жінок 2-ї групи. Прееклампсія середньо-
го й тяжкого ступеня зустрічалась у 26,9% ва-
гітних 1-ї групи, а тільки середнього ступеня —  
у 14% жінок 2-ї групи. Тяжкої прееклампсії  
в жінок 2-ї групи не було (рис. 1).

Зрозуміло, що вагітні, які мали тривалу 
історію безплідності, відрізняються від тих, які 

Таблиця 2
Гестаційні ускладнення ІІ триместру у вагітних, які мали поєднану безплідність в анамнезі, абс. (%)

Примітка: * — відмінність достовірна щодо показників 1-ї групи, p<0,05.

Гестаційні ускладнення
Група вагітних

1-ша (n=52) 2-га (n=50)
Багатоводдя 6 (11,5) 2 (4)*

Маловоддя 4 (7,7) 1 (2)
Істміко-цервікальна недостатність 11 (21,2) 4 (8)*

Аномалії прикріплення плаценти 8 (15,4) 3 (6)*

Передчасне дозрівання плаценти 9 (17,3) 3 (6)*

Анемія 10 (19,2) 6 (12)
Гестаційний діабет 16 (30,8) 10 (20)*

Загострення хронічного пієлонефриту 4 (7,7) 2 (4)
Вагініт 12 (23,1) 3 (6)*

17,3

26,9

10

14

0

5

10

15

20

25

30

Гестаційна гіпертензія Середня та тяжка прееклампсія

%

1 група 2 група

Рис. 1. Частота гіпертензивних розладів у вагітних, які 
застосовували дві різні схеми лікування, %

Таблиця 3
Рівень кортизолу у вагітних із поєднаною безплідністю в анамнезі в ІІІ триместрі, абс. (%)

Примітка: * — різниця достовірна щодо показників 1-ї групи, p<0,05.

Група Кількість вагітних, n=102
Кортизол, мкг/дл

19,43–32,4 >32,4
1-ша 52 12 (23,08) 40 (76,92)
2-га 50 40 (80)* 10 (20)*
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її не мали, високим рівнем тривожності. Такі змі-
ни також обумовлені і впливом гормонів стре-
су. Тому до удосконаленої схеми ми обов’язково 
ввели седативні препарати, що містять магній.

Далі в дослідженні проводився контроль  
рівня стресового гормону кортизолу в ІІІ три-
местрі у вагітних, які мали поєднану вагітність 
в анамнезі.

Так, у вагітних 1-ї групи (76,92%) майже  
в 4 рази більше був підвищений рівень корти-
золу наприкінці вагітності порівняно з жінками 
2-ї групи (20%), (табл. 3).

Доведено, що дефіцит вітаміну D підвищує 
ризик виникнення системних інфекцій та по-
гіршує імунну відповідь організму. А дефіцит 
вітаміну D особливо часто відзначається в жі-
нок, у яких синдром полікістозних яєчників 
поєднується з ожирінням. У більшості вагітних 
в анамнезі відмічався синдром полікістозних 
яєчників в поєднанні з трубно-перитонеальним 
фактором, тому ми обов’язково ввели до схеми 
вітамін D.

Так, рівень 25-гідроксивітаміну D у жінок 
із поєднаною безплідністю в анамнезі по гру-
пах у III триместрі був таким: нормальний —  
у 1,9% вагітних 1-ї групи і 90% вагітних 2-ї гру-
пи; недостатність вітаміну D — у 13,5% пацієн-
ток 1-ї групи і 10% вагітних 2-ї групи; дефіцит 
вітаміну D — у 84,6% вагітних 1-ї групи і взагалі 
не було в пацієнток 2-ї групи (табл. 4).

Усе це доводить необхідність постійно кон-
тролювати рівень вітаміну D під час вагітності  
й призначати відповідне лікування.

Усі порушення функціонального стану пло-
да позначають на тепер терміном «дистрес пло-
да». А одним із важливих критеріїв оцінки стану 
плода є визначення його біофізичного профілю 
(БПП).

Біофізичний профіль плода визначають із 
30 тижнів вагітності, при цьому оцінюють суму 
балів окремих біофізичних параметрів:

—  дихальні рухи плода;
—  тонус плода;

—  рухову активність плода;
—  реактивність серцевої діяльності плода на 

нестресовий тест;
—  об’єм навколоплодових вод.
Оцінка БПП:
—  7–10 балів — задовільний стан плода,
—  5–6 балів — сумнівний тест (повторити за 

2–3 доби),
—  4 бали і нижче — патологічна оцінка БПП 

(вирішити питання про термінове розро- 
дження).

Далі ми визначали БПП у вагітних обох груп, 
які мали поєднану безплідність в анамнезі.

Так, задовільний стан плода (при оцінці  
7–10 балів) відмічався у 67,4% вагітних 1-ї гру-
пи і у 90% жінок 2-ї групи. Сумнівний резуль-
тат БПП (при оцінці в 5–6 балів) спостерігався  
у 28,8% вагітних 1-ї групи і в 10,0% жінок  
2-ї групи. І патологічна оцінка БПП (4 бали і 
нижче) зустрічалася в 3,8% вагітних 1-ї групи, у 
жінок 2-ї групи її не було взагалі (рис. 2).

Також важливим методом діагностики стану 
плода є кардіотокографія (КТГ), яким ми широ-
ко користувались у вагітних із поєднаною без-
плідністю в анамнезі. Сучасні апарати КТГ здій-
снюють автоматичне розшифрування отрима-
них даних та аналізують показники стану плода 
за десятибальною шкалою.

Таблиця 4
Результати визначення вмісту 25-гідроксивітаміну D в жінок із поєднаною безплідністю  

в анамнезі по групах у III триместрі, абс. (%)

Група
Кількість 
вагітних, 

n=102

25-гідроксивітамін D

норма
(>75 нмоль/л)

недостатність
(50–75 нмоль/л)

дефіцит
(<50 нмоль/л)

1-ша 52 1 (1,9) 7 (13,5) 44 (84,6)
2-га 50 45 (90)* 5 (10)* –

Примітка: * — різниця достовірна щодо показників 1-ї групи, p<0,05.
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Рис. 2. Біофізичний профіль плода у вагітних, які мали 
поєднану безплідність в анамнезі, %
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Під час дослідження ми використовува-
ли автоматизовану програму за критеріями  
Доуз—Редмана, яка широко застосовується у 
всіх провідних клініках світу, визнана найбільш 
надійною, інформативною і рекомендована 
Всесвітньою асоціацією акушерів-гінекологів 
(FIGO) для введення в акушерську практику. 
Ці критерії вираховуються спеціальним феталь-
ним монітором «Sonicaid» фірми «Huntleigh 
Healthcare Ltd. — Diagnostic Product Division» 
(Велика Британія) в автоматичному режимі.

До КТГ-критеріїв Доуз—Редмана належать:
—  базальна частота — 116–160 уд./хв;
—  наявність хоча б одного руху плода або 

трьох акцелерацій;
—  наявність епізодів високої варіабельності;
—  STV не менше 4 мл;
—  відсутність децелерацій;
—  відсутність синусоїдального ритму;
—  відсутність помилок у кінці запису.
Особливу увагу слід звертати на показ-

ник STV (short-term variation). Це математич-
ний показник, який розраховується тільки при 
комп’ютерній обробці КТГ. Принцип оцінюван-
ня і розрахування цього показника зрозумілий 
тільки спеціалістам, однак його рівень відобра-
жає ступінь метаболічної ацидемії крові (кисне-
вої недостатності) у дитини.

У нормі STV повинен становити більше 4 мс, 
показник 3,5 мс свідчить про початкові ознаки 

внутрішньоутробного страждання, від 3,0 мс до 
3,49 мс — про виражені порушення, від 2,5 мс  
до 2,99 мс — про тяжкий стан дитини, менше  
2,5 мс — про загрозу життю дитини.

Хороший показник STV-критерію в КТГ 
плода (4 мс і більше) відмічався у 67,3% ва-
гітних 1-ї групи і у 92,0% жінок 2-ї групи.  
Гірші значення STV (від 3,5 мс до 4 мс) спо-
стерігалися у 19,3% вагітних 1-ї групи і  
у 6% 2-ї групи. Ще гірші значення STV (від  
3,0 мс до 3,49 мс) зустрічалися у 9,6% вагітних 
1-ї групи і у 2,0% жінок 2-ї групи. Тяжкий стан 
дитини за STV-критерієм (від 2,99 мс до 2,5 мс) 
і загроза життю дитини (2,5 мс і менше) вияв-
лялися порівну в 1,9% жінок тільки 1-ї групи; 
у вагітних 2-ї групи такі критичні показники  
STV ні в кого не діагностувалися (табл. 5).

Тому STV є надійним параметром КТГ, який 
дає змогу з високою ймовірністю прогнозувати 
несприятливі результати вагітності.

За результатами оцінювання перебігу поло-
гів у вагітних, які мали поєднану безплідність 
анамнезі, виявлено, що вагітні 1-ї групи часті-
ше мали ускладнення. Так, передчасний ро-
зрив плодових оболонок у вагітних 1-ї групи 
(19,2%) зустрічався в 3 рази частіше, ніж у ва-
гітних 2-ї групи (6%). Аномалії пологової діяль-
ності в жінок 1-ї групи (13,5%) спостерігалися в 
3,5 раза частіше, ніж у вагітних 2-ї групи (4%). 
Гострий дистрес плода в пологах відмічався  

Таблиця 6
Особливості перебігу пологів у вагітних, які мали поєднану безплідність в анамнезі, абс. (%)

Таблиця 5
STV-критерій у кардіотокографії плода за Доуз-Редманом у вагітних,  

які мали поєднану безплідність в анамнезі, абс. (%)

Примітка: * — відмінність достовірна щодо показників 1-ї групи, р<0,05.

Примітка: * — різниця достовірна щодо показників 1-ї групи, p<0,05.

Група
STV-критерій, мс

4 і більше 3,5-4 3,0-3,49 2,99-2,5 2,5 і менше
1-ша (n=52) 35 (67,3) 10 (19,3) 5(9,6) 1(1,9) 1(1,9)
2-га (n=50) 46(92,0)* 3(6,0)* 1(2,0) – –

Перебіг пологів
Група жінок

1-ша (n=52) 2-га (n=50)
Передчасний розрив плодових оболонок 10 (19,2) 3 (6)*

Аномалії пологової діяльності 7 (13,5) 2 (4)*

Гострий дистрес плода 8 (15,4) 5 (10)
Передчасне відшарування нормально розташованої плаценти 4 (7,7) 1(2)
Дефект посліду 3 (5,7) 1 (2,0)
Щільне прикріплення плаценти 1 (1,9) –
Кровотечі в ІІІ періоді пологів і ранньому післяпологовому періоді 4 (7,7) 2 (4)
Розриви м’яких тканин пологових шляхів 8 (15,4)* 5 (10)
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в 15,4% жінок 1-ї групи і в 10% роділь 2-ї групи.  
Передчасне відшарування нормально розта-
шованої плаценти в пологах виявлялося в 
7,7% жінок 1-ї групи і у 2,0% роділь 2-ї групи.  
Дефект посліду зустрічався в 5,7% жінок 
1-ї групи і у 2,0% роділь 2-ї групи. Щіль-
не прикріплення плаценти спостеріга-
лося в 1,9% пацієнток тільки 1-ї групи.  
Кровотечі в ІІІ періоді пологів та ранньому піс-
ляпологовому періоді виявлялися в 7,7% жінок  
1-ї групи і в 4% роділь 2-ї групи. Розриви м’яких 
тканин пологових шляхів були в 15,4% жінок  
1-ї групи і в 10,0% роділь 2-ї групи (табл. 6).

Кращі показники за шкалою Апгар мали но-
вонароджені від матерів 2-ї групи. 9–10 балів  
за шкалою Апгар відмічалися у 15,4% новона-
роджених від матерів 1-ї групи і 60,0% ново-
народжених від матерів 2-ї групи; 7–8 балів —  
у 75% новонароджених від матерів 1-ї групи і 
в 40% новонароджених від матерів 2-ї групи;  
6 балів і менше — у 9,6% дітей від матерів тільки 
1-ї групи; у новонароджених від матерів 2-ї гру-
пи такої низької оцінки не було (табл. 7).

Далі ми оцінювали масу тіла дітей, що на-
родилися від жінок із поєднаною безплідністю 
в анамнезі. Причиною низької маси тіла ново-
народжених, як відомо, є недоношеність, бага-
топлідна вагітність, синдром затримки росту 
плода. На сьогодні доведено, що материнська 
тривожність і народження дітей з низькою ма-
сою тіла пов’язані [13], а жінки з безплідністю в 
анамнезі мають вищий рівень тривожності під 
час вагітності. Низьку масу тіла до 2500 г, яка 
могла бути як результатом недоношеності, ба-
гатоплідної вагітності, так і наслідком гіпотро-
фії, мали 17,3% малюків від матерів 1-ї групи і 
6% дітей від матерів 2-ї групи.

Нормальну масу тіла — 2501–4000 г мали 
63,5% дітей від матерів 1-ї групи і 84% новона-
роджених від матерів 2-ї групи.

Макросомія частіше зустрічалася у вагіт-
них із метаболічними порушеннями. Так, ве-
ликі плоди (4001 г і більше) народжувалися 
вдвічі частіше в жінок 1-ї групи — 19,2% проти  
10% роділь 2-ї групи (табл. 8).

Різні патологічні стани в новонародже-
них більше зустрічалися в 1-й групі. Так, не-
доношеність відмічалася в 2,5 раза частіше  
в 1-й групі — 19,2% проти 8% у 2-й групі. 
Асфіксія діагностувалася в 5 разів частіше  
в 1-й групі — 11,5% проти 2% у 2-й групі (табл. 9).

Синдром затримки росту плода відмічався  
у 2,5 раза частіше у 1-й групі — 15,3% проти  

6% новонароджених від матерів 2-ї групи. По-
логова травма діагностувалася тільки в 1,9% но-
вонароджених від матерів 1-ї групи. Порушення 
мозкового кровообігу в новонароджених 1-ї гру-
пи виявлялося в 5 разів частіше — 11,5% проти 
2% у 2-й групі (табл. 9).

Таблиця 8
Маса тіла новонароджених від матерів, які мали 
поєднану безплідність в анамнезі та отримували 

різні схеми лікування, абс. (%)

Таблиця 9
Патологія в новонароджених, матері яких мали 

поєднану безплідність в анамнезі та отримували 
різні схеми лікування, абс. (%)

Примітка: * — відмінність достовірна щодо 1-ї групи, р<0,05.

Примітка: * — відмінність достовірна щодо показників 1-ї групи, р<0,05.

Маса тіла, г
Група

1-ша (n=52) 2-група (n=50)
До 2500 9 (17,3) 3 (6)*

2501–4000 33 (63,5) 42 (84)*

4001 і більше 10 (19,2) 5 (10)*

Патологія
Група

1-ша 
(n=52)

2-га 
(n=50)

Недоношеність 10 (19,2) 4 (8)*

Асфіксія 6 (11,5) 1 (2)*

Синдром затримки  
росту плода 8 (15,3) 3 (6)*

Пологова травма 1 (1,9) —
Порушення мозкового  
кровообігу 6 (11,5) 1 (2)*

9,6

7,7

9,6

2 2 2

0

2

4

6

8

10

Синдром дихальних 

розладів
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Рис. 3. Синдроми дезадаптації в новонароджених, 
матері яких мали поєднану безплідність в анамнезі та 
отримували різні схеми лікування, %

Таблиця 7
Стан новонароджених за шкалою Апгар у матерів, 

які мали поєднану безплідність в анамнезі  
та отримували різні схеми лікування, абс. (%)

Примітка: * — відмінність достовірна щодо показників 1-ї групи, р<0,05.

Група
Оцінка в балах

9–10 7–8 6 і менше
1-ша (n=52) 8 (15,4) 39 (75) 5 (9,6)

2-га (n=50) 30 (60,0)* 20 (40,0)* –
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Синдроми дезадаптації в новонароджених, 
матері яких входили до 1-ї групи, зустрічалися 
частіше (рис. 3). Синдром дихальних розладів 
у новонароджених відмічався в 4,5 раза часті-
ше в 1-й групі — 9,6% проти 2% у 2-й групі. На-
бряковий синдром спостерігався у 7,7% дітей 
від матерів 1-ї групи і у 2% малюків від матерів  
2-ї групи; гіпоглікемічний синдром — відповід-
но у 9,6% і у 2% дітей.

Висновки
Отже, застосування у вагітних із поєд- 

наною безплідністю в анамнезі розробленого 
нами алгоритму спостереження та комплек-
су лікувально-профілактичних заходів дало  
змогу значно поліпшити результати вагітно-
стей цих жінок. 
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Вроджені вади розвитку (ВВР) у плодів і новонароджених належать до основних причин перинатальної захворюваності та смертності. 
Порушення розвитку та функції провізорних органів у таких когортах є менш вивченими.
Мета — проаналізувати перебіг вагітності, дані ультразвукової діагностики (УЗД) провізорних органів за наявності ВВР центральної 
нервової системи (ЦНС) і/або сечовидільної системи (СВС) у плода та новонародженого.
Матеріали та методи. Проаналізовано результати пренатальних і постнатальних УЗД, анамнестичні та загальноклінічні дані вибірок 
із випадками пренатально діагностованих ВВР ЦНС і/або СВС за період 2017–2021 рр.
Результати. Усього протягом зазначеного періоду в клініках ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології імені академіка О.М. Лук’я-
нової НАМН України» народилося 45 дітей із ВВР ЦНС та 54 дитини з ВВР СВС. Вади розвитку ЦНС і СВС в обстежених новонарод-
жених поєднувалися з аномаліями інших систем у третині випадків — 29,6% і 31,1% відповідно. За результатами пренатальних УЗД, 
у вагітних із ВВР СВС плода найчастіше реєструвалося багатоводдя (16,7%), а у випадках ВВР ЦНС у плода — гіперплазія плаценти 
(35,6%), затримка росту (24,4%) та дистрес плода (26,7%). Постнатально в обох когортах дітей (з ВВР СВС і з ВВР ЦНС) відмічалася 
висока частота таких ускладнень: недоношеність (16,7% і 15,6% відповідно), асфіксія новонароджених (48% і 55,6% відповідно), рання 
неонатальна смерть (11% і 6,6%).
Висновки. Вагітні з ВВС ЦНС і/або СВС у плода належать до групи високого перинатального ризику через високу частоту перина-
тальних ускладнень. Інформацію про виявлені високі перинатальні ризики в плодів і новонароджених з ВВС ЦНС і/або СВС необхідно 
надавати батькам і враховувати в плануванні ведення вагітності та пологів.
Ключові слова: вроджені вади розвитку, плід, центральна нервова система, сечовидільна система, пренатальна діагностика, уль-
тразвукова діагностика, провізорні органи, плацента, перинатальні наслідки, затримка розвитку плода, дистрес плода, неонатальна 
асфіксія, недоношеність, рання неонатальна смерть.

Pathology of provisional organs, complications of pregnancy and labor,  
and the condition of newborn with congenital defects of the urinary and nervous systems 
I.S. Luk’yanova, I.Yu. Gordienko, G.F. Medvedenko, G.O. Grebinichenko, B.A. Tarasyuk
SI «Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology named after academician O.M. Lukyanova of the NAMS of Ukraine», Kyiv

Congenital malformations (CM) in fetuses and neonates belong to main causes of perinatal morbidity and mortality. Provision organs malfor-
mation and malfunction in such cohorts is less studied. 
The purpose— to analyze the course of pregnancy, the data of ultrasound imaging of provisional organs in the presence of CM of central 
nervous system (CNS) and/or of nephro-urinary system (NUS) in the fetus and newborn.
Materials and methods. The results of prenatal and postnatal ultrasound, anamnestic and general clinical data of a sample of cases with 
prenatally diagnosed CM of CNS and/or NUS for the period 2017–2021 were analyzed.
Results. There were 45 newborns with CNS malformations, and 54 newborns with CM of NUS. Malformations of NUS and/or CNS in the ex-
amined newborns were combined with anomalies of other systems in a third of cases — 29.6% and 31.1%, respectively. According to the results  
of prenatal ultrasound examinations, polyhydramnios (16.7%) was most often recorded in the pregnancies with fetal CM of NUS, and cases of 
fetal CM of CNS most commonly were registered placental hyperplasia (35.6%), fetal growth retardation (24.4%) and fetal distress (26.7%). 
Postnatally in both cohorts (with NUS malformations and with CNS malformations) a high rate of following complications were recorded: prema-
turity (16.7% and 15.6%, respectively), birth asphyxia (48% and 55.6%, respectively), and early neonatal death (11% and 6.6%).
Сonclusions. Pregnant women with CM of CNS and/or NUS in the fetus belong to the group of high perinatal risk because of the high rate of 
perinatal complications. Information about the identified high perinatal risks in fetuses and newborns with CM of the CNS and/or NUS should 
be provided to parents and taken into account when planning management of pregnancy and labor.
Keywords: congenital malformations, fetus, central nervous system, nephro-urinary system, prenatal diagnosis, ultrasound diagnosis, provi-
sional organs, placenta, perinatal outcome, fetal growth restriction, fetal distress, neonatal asphyxia, prematurity, early neonatal death.

Вроджені вади розвитку (ВВР) пло-
да входять до трьох основних причин  

перинатальної смертності [24]. У розвинених 
країнах протягом останніх років вони по-
сідають перше місце в структурі класифіко-
ваних причин антенатальної та неонатальної 

смертності — понад 30% [1]. ВВР призводять  
до суттєвого зростання неонатальної та дитя-
чої захворюваності [14]. За даними Всесвіт-
ньої організації охорони здоров’я, 20% дитя-
чої захворюваності та інвалідності, а також 
15–20% дитячої смертності викликані ВВР, 
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серед яких вади центральної нервової систе-
ми (ЦНС) посідають 2-ге місце, поступаючись 
ВВР системи кровообігу [18].

До причин виникнення вад розвитку нале-
жать хромосомна і генетична патологія, вплив 
пошкоджуючих агентів протягом усього ем-
бріонального та фетального періодів, зокрема 
інфекційні фактори, іонізуюче опромінення, 
дефіцит або надлишок речовин в організмі ва-
гітної тощо [12,20].

Більшість ВВР діагностується при скринін-
говому обстеженні вагітних, але не всі ВВР 
можна виявити внутрішньоутробно в пло-
да навіть при найвищій кваліфікації лікаря 
ультразвукової діагностики (УЗД), оскільки 
візуалізація залежить від положення плода, 
кількості навколоплідної рідини, розвинен-
ня підшкірножирового шару в жінки та класу 
УЗ-апарату, а також тяжкості вади й терміну 
її маніфестування [7].

Вроджені аномалії нирок і сечовивідних 
шляхів становлять 9,3–24% усіх пренаталь-
но діагностованих вад розвитку, вони є при-
чиною хронічних хвороб нирок у 40–50% ви-
падків [23]. Аномалії нирок і сечоводів відмі-
чаються в 4% популяції. Така велика частота 
анатомічних відхилень пояснюється їхнім 
складним ембріологічним розвитком. Сечо-
вивідний тракт є похідним урогенітальних 
гребнів на задній черевній стінці. На ран-
ніх стадіях розвитку плода формуються три 
пари ниркових структур. Пронефрос і мезо- 
нефрос редукуються, а метанефрос продовжує  
формувати кінцеву нирку, яка починає про-
дукувати сечу з одинадцятого тижня вагіт-
ності. Значна кількість анатомічних варіантів 
виникає у зв’язку з аномаліями росту і злиття 
метанефротичної протоки, яка формує нир-
кову збиральну систему і сечовід [20]. Нир-
ки формуються в тазу, але різні темпи росту 
тіла призводять до міграції нирок у черевну 
порожнину. Це стає причиною різноманітних 
відхилень від нормальної анатомії сечостате-
вої системи [19]. Доведено, що хронічна вну-
трішньоутробна гіпоксія плода є фактором 
ризику ниркового дизембріоґенезу, що прояв-
ляється незрілістю, осередковими дисплазія-
ми і вадами розвитку [15].

Аномалії розвитку головного та спинно-
го мозку становлять 10–30% усіх вад роз- 
витку. Частота вад розвитку ЦНС серед но-
вонароджених, за даними Європейської 
служби нагляду за вродженими аномаліями 
(European Surveillance of Congenital Anomalies, 

EUROCAT), становить приблизно 11,61 на 
10000; дещо інша частота ВВР ЦНС пові-
домляється в пренатально діагностованій 
популяції — 26,71 на 10000 [10]. Справж-
ня частота ВВР, зокрема ЦНС, залишається 
неуточненою, це пов’язано з труднощами діагно-
стики та різними підходами до їхньої реєстрації  
та елімінацією значної частки випадків із 
пренатально діагностованими тяжкими ВВР 
ЦНС. Тому одними з важливих завдань ме-
дицини є об’єктивізація збору, обліку відомо-
стей та верифікація отриманих даних.

Етіологія ВВР ЦНС різноманітна. При цьо-
му чутливість до дії тератогенних факторів 
може бути пов’язана з генотипом. І все ж таки, 
аналіз виникнення вади розвитку в кожно-
му окремому випадку становить великі труд-
нощі. Порушення ембріонального розвитку 
в першому триместрі вагітності призводить 
до грубих вад розвитку нервової системи: де-
фектів змикання нервової трубки, порушен-
ня росту й диференціації мозкових гемісфер  
та шлуночкової системи мозку [16,20]. Най-
тяжчі ВВР виникають у разі пошкоджен-
ня на початку закладки нервової трубки  
(3–4-й тиждень внутрішньоутробного жит-
тя). Часто різні аномалії ЦНС поєднуються в 
одного плода [3,5,20].

Ультразвукова діагностика є провідним 
скринінговим та експертним, у поєднанні з 
магнітно-резонансною томографією, методом 
у пренатальній діагностиці вад розвитку ЦНС 
[9,17]. Прогноз при ВВС ЦНС насамперед за-
лежить від виду вади, наявності поєднаних 
аномалій та хромосомних дефектів та є склад-
ним через труднощі корекції та реабілітації 
новонародженого, особливо при вадах, що 
супроводжуються розумовою відсталістю,  
де будь-яке лікування малоперспективне [11].

На сучасному етапі особливої актуальності 
набуває рання діагностика вад розвитку. Ба-
гато з них можуть бути виявлені вже в першо-
му триместрі вагітності [21]. Це сприяє своє-
часному вирішенню питання про можливість 
подальшого пролонгування вагітності, яка, 
своєю чергою, визначається видом аномалії, 
сумісністю з життям і прогнозом щодо пост-
натального розвитку. Основні зусилля сучас-
ної перинатології мають бути спрямовані на 
попередження народження дітей з тяжкими 
неоперабельними та інвалідизуючими ВВР.

Провізорні органи (плацента, пуповина, 
амніотичні оболонки, амніотична рідина)  
є невід’ємною частиною вагітності. Їх нор-
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мальна морфологічна будова та належне функ-
ціонування є важливою умовою нормального 
перебігу вагітності та задовільного стану пло-
да і новонародженого [13]. Можна припусти-
ти, що пошкоджуючі фактори, які призводять 
до формування анатомічних дефектів у плода, 
водночас негативно впливають на розвиток 
провізорних органів. Науковий і практичний 
інтерес викликає питання стану провізорних 
органів у плодів з ВВР, зокрема, анатомічна 
будова і функціонування плаценти, стан пло-
да та новонародженого з ВВР, процес внутріш-
ньоутробного розвитку яких відбувався на тлі 
плацентарної дисфункції.

Плацентарна дисфункція — це патологiч-
ний синдром вагiтностi, який розвиваєть-
ся внаслідок порушення транспортної, ендо-
кринної та метаболічної функції плаценти, 
призводить до порушення стану i розвитку 
плода та являється дотепер однією з найак-
туальніших проблем акушерства, має велике 
соцiальне значення, не має тенденції до зни-
ження та потребує пошуку нових дiагностич-
них критеріїв для зменшення ускладнень і пе-
ринатальних втрат [2].

За даними літератури, існує значна варіа-
тивність морфологічних змін провізорних ор-
ганів, їхніх ультразвукової семіотики, а також 
клінічних наслідків, що ускладнює встанов-
лення діагнозу і прийняття рішень щодо ве-
дення пацієнтів у конкретних випадках [6,8]. 
Незважаючи на значний обсяг даних про звʼя-
зок гемодинамiчних змiн у фетальних, плодо-
во-плацентарних i матково-плацентарних су-
динах, проблеми плацентарної дисфункції та 
дистресу плода потребують подальшого вив-
чення та пошуку критеріїв оцiнки стану пло-
да, функціонування фетоплацентарного ком-
плексу для прогнозування ступеня перина-
тального ризику [4,22].

Цi змiни можуть виникати антенатально 
та бути маркерами дистресу і визначати пе-
ринатальний прогноз. Особливо коли плід 
має супутню патологію у вигляді ВВР. Необ-
хідні подальші дослідження, що дадуть змогу 
оптимізувати протоколи УЗД і прогнозуван-
ня перинатальних ускладнень при патології 
провізорних органів у плодів із нормальним 
розвитком та з ВВР. Уточнення даних щодо ос-
новних ускладнень перебігу вагітності дасть 
змогу за наявності ВВР ЦНС і СВС у плода 
поліпшити діагностику і надати кваліфікова-
ну допомогу ще в пренатальному та ранньому 
неонатальному періодах.

Мета дослідження — проаналізувати пе-
ребіг вагітності, дані ультразвукової діагно-
стики провізорних органів за наявності ВВР 
ЦНС і/або СВС у плода і новонародженого.

Матеріали та методи дослідження
Проаналізовано результати пренатальних і 

постнатальних УЗД, анамнестичні та загаль-
ноклінічні дані вибірки пацієнтів за період 
2017–2021 рр. Вивчено випадки значущих 
ВВР ЦНС або СВС у плода/новонародженого, 
у яких комплексні пренатальні обстеження 
проведено у відділеннях променевої діагно-
стики та пренатальної кардіології і медици-
ни плода ДУ «Інститут педіатрії, акушер-
ства і гінекології імені академіка О.М. Лук’я-
нової НАМН України» (ДУ «ІПАГ ім. акад.  
О.М. Лук’янової НАМН України»), а пологи 
та спеціалізовану допомогу новонародженим 
забезпечено в клініках зазначеної установи.  
До контрольної групи залучено 100 вагітних 
жінок, вибраних довільно, які проходили ліку-
вання в акушерських відділеннях ДУ «ІПАГ 
ім. акад. О.М. Лук’янової НАМН України» і не 
мали в плода ВВР.

Для УЗД використано сканери «Acuson 
Х300» («Siemens», Нiмеччина), «MyLabTwise» 
(«Esaote», Італія), ACCUVIX V20EX-EXP, 
ACCUVIX V10LV-EX. Усім вагітним викона-
но повне УЗД плода зі встановленням топіч-
ного діагнозу, фетальну ехокардіографію, а 
також оцінку гемодинамічних порушень у фе-
топлацентарній системі, виявлення супутньої 
патології. Пренатальну інвазивну діагности-
ку з метою визначення каріотипу плода за-
пропоновано всім вагітним з ВВР ЦНС або 
СВС у плода за наявності умов її проведення.  
За результатами комплексних пренатальних 
досліджень проведено перинатальні муль-
тидисциплінарні консиліуми (акушери-гі-
некологи, неонатологи, спеціалісти з УЗД та 
фахівці спеціальності з відповідної патоло-
гії), батьків поінформовано про особливості 
перебігу виявленої патології, можливості 
спеціалізованого лікування, визначено план 
ведення вагітності та пологів. Результати пе-
редано до відділення неонатології з визначе-
ним терміном проведення наступного постна-
тального обстеження (1-ша година, 1-ша доба, 
перед випискою зі стаціонару, 1-й місяць жит-
тя, 3-й місяць життя та ін.). Усі новонароджені 
діти з ВВР, діагностованими пренатально, 
підлягали комплексному обстеженню та спо-
стереженню з консультаціями відповідного 
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фахівця (невропатолога, нейрохірурга, уроло-
га, нефролога).

Проведено порівняльний аналіз резуль-
татів УЗД і загальноклінічних даних у групах 
залежно від ВВР (ЦНС або СВС) у плодів і но-
вонароджених: частоти ускладнень перебігу 
вагітності, патологічної кількості амніотичної 
рідини (маловоддя, багатоводдя), синдрому 
затримки росту плода, дистресу, плацентар-
ної дисфункції, особливостей розвитку пла-
центи (гіперплазія, гіпоплазія, дводолькова 
плацента, низька плацентація, розширення 
підхоріального простору) та пуповини (єди-
на артерія пуповини), порушень ритму серця 
та провідності в плода, серцевої недостатності, 
внутрішньоутробної загибелі плода, ознак 
внутрішньоутробного інфікування. Стати-
стичний аналіз проведено методами описової 
статистики, а також із використанням ϕ-ку-
тового перетворення Фішера для пропорцій. 
Відмінності прийнято статистично достовір-
ними при р<0,05. Статистичну обробку даних 
виконано за допомогою комп’ютерної програ-
ми «MS Excel 2010».

Дослідження виконано відповідно до 
принципів Гельсінської декларації. Прото-
кол дослідження ухвалено Локальним комі-
тетом з біоетики ДУ «ІПАГ імені академіка  
О.М. Лук’янової НАМН України».

Результати дослідження та їх обговорення
Під час ретроспективного аналізу виявле-

но, що в акушерських клініках ДУ «ІПАГ імені 

академіка О.М. Лук’янової НАМН України»,  
в яких концентруються переважно жінки 
з вагітністю високого ризику, частота ВВР 
СВС або ЦНС, які мають клінічне значення 
в неонатальному періоді, відносно велика —  
99 випадків, що становить 1,98% за 5 років.

Усього протягом зазначеного періоду  
в клініках зазначеного інституту народилось 
45 дітей із ВВР ЦНС, серед яких 40 новона-
роджених мали ізольовані вади, а 5 — поєд-
нані множинні. ВВР СВС спостерігалися  
в 54 малюків. Розподіл за питомою вагою па-
тологій наведено на рис. 1 і 2. Найчастішою 
патологію серед ВВР ЦНС були гідроцефалія, 
spina bifida та патологія мозолястого тіла,  
а серед ВВР СВС — мегауретер, гідронефроз  
і гіпоплазія/аплазія нирок.

Дані щодо результатів пренатальних УЗД, 
перебігу вагітності, стану плода та наявності 
супутньої патології наведено в таблиці 1.

За даними таблиці 1, найчастіше (стати-
стично значуща різниця між основною та кон-
трольною групами) зміни провізорних ор-
ганів у вигляді багатоводдя виявлялися при 
ураженні СВС (16,7%), а гіперплазія плацен-
ти (35,6%), що супроводжувалася затримкою 
росту (24,4%) і дистресом (26,7%), виявляли-
ся при ураженнях ЦНС у плода. Серцева не-
достатність внутрішньоутробно розвинулася 
в плодів з аневризмою вени Галена великих 
розмірів, яка призвела до порушення цен-
тральної гемодинаміки, що мало негативний 
постнатальний прогноз. Перебіг вагітності 

20 (37%)

15 (28%)

7 (13%)

4 (7%)

8 (15%)

– мегауретер
– гідронефроз
– мультикістоз
– полікістоз
– гіпоплазія/аплазія нирок

Рис. 1. Питома вага різних аномалій серед новона-
роджених із вадами розвитку центральної нерво-
вої системи, народжених у клініках ДУ «ІПАГ імені 
академіка О.М. Лук’янової НАМН України», абс. (%)  
за 2017–2021 рр. (n=45)

Рис. 2. Питома вага різних аномалій серед новонаро- 
джених із вадами розвитку сечовидільної системи, на-
роджених у клініках ДУ «ІПАГ імені академіка О.М. Лук’я-
нової НАМН України» за 2017–2021 рр., абс. (%), (n=54)
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для подальшого прогнозу суттєво залежав 
від наявності множинних вад, що призвело до 
внутрішньоутробної загибелі плода при поєд-
наному ураженні ЦНС. Слід зазначити, що до 
контрольної групи увійшли жінки, які мали 
екстрагенітальну і/або акушерську патологію 
(46%), яка зустрічалася і в жінок основної гру-
пи (16%), але в значно меншій кількості.

Дані ретроспективного аналізу результатів 
вагітності протягом 2017–2021 рр. наведено в 
таблиці 2.

За даними таблиці 2, достовірно вищою бу-
ла частка розроджень оперативним шляхом 
(57,7% проти 20,3%) саме в групі вагітних з ура-
женням ЦНС у плода. Слід зазначити, що при 
деяких вадах розвитку планове оперативне роз- 
родження проводилося згідно з рекомендація-
ми суміжних спеціалістів.

Під час детального ретроспективного аналі-
зу результатів вагітності на 5 років виявлено, 
що тяжкість стану новонароджених (асфіксія, 
у т.ч. тяжка) асоціювалася переважно з недо-
ношеністю та наявністю асоціації з множин-
ними вродженими вадами розвитку, що не да-
вало змоги проводити хірургічне втручання та 
спричинило смерть 9 новонароджених (9,1%),  
(6 — з ВВР СВС, 3 — з ВВР ЦНС), а не ізольо-
вано варіантом вродженої аномалії.

За гендерною ознакою патологія нирок пре-
валювала в хлопчиків (64,8%), а при патоло-
гії нервової системи розподіл був рівномірним 
(55% — хлопчиків; 45% — дівчаток).

Досить значну групу новонароджених ста-
новили діти, у яких пренатально діагностува-
ли анатомічні зміни або особливості без вира-
жених ознак порушення функції відповідних 

Таблиця 1
Перебіг вагітності в жінок, плоди яких мали вроджені вади розвитку та народилися  

в акушерських клініках ДУ «ІПАГ імені академіка О.М. Лук’янової НАМН України», абс. (%)

Таблиця 2
Дані ретроспективного аналізу результатів вагітності за 2017–2021 рр., абс. (%)

Примітка: * — р<0,05.

Примітка: * — р<0,05.

Показник

Кількість пацієнтів у групах
основна контрольна

ВВР СВС
(n=54)

ВВР ЦНС
(n=45) n=100

Багатоплідна вагітність, у т.ч. екстракорпоральне запліднення 3 (5,6) 2 (4,4) 2 (2,0)
Вроджені вади розвитку в складі множинних вад 16 (29,6)* 14 (31,1)* 0 (0)
Ускладнення перебігу вагітності:
Маловоддя
Багатоводдя
Синдром затримки росту плода
Дистрес
Плацентарна дисфункція

4 (7,4)
9 (16,7)*

1 (1,9)
7 (12,9)
5 (9,3)

1 (2,2)
6 (13,3)

11(24,4)*
12 (26,7)*

4 (8,9)

4 (4,0)
4 (4,0)
5 (5,0)
4 (4,0)
5 (5,0)

Особливості розвитку плаценти:
Гіперплазія плаценти
Гіпоплазія плаценти
Дводолькова плацента
Низька плацентація
Розширення підхоріального простору
Єдина артерія пуповини

4 (7,4)
0 (0)

3 (5,6)
4 (7,4)

8 (16,8)
2 (3,7)

16 (35,6)*
3 (6,7)
0 (0)

3 (6,7)
7 (15,6)
1 (2,2)

8 (8,0)
3 (3,0)
4 (4,0)

10 (10,0)
20 (20,0)

2 (2,0)
Внутрішньоутробне інфікування 9 (16,7) 7 (15,6) 8 (8,0)
Порушення ритму серця та провідності в плода 1 (1,9) 2 (4,4) 3 (3,0)
Розвиток серцевої недостатності 0 (0) 2 (4,4) 0 (0)
Внутрішньоутробна загибель плода 0 (0) 1 (2,2) 0 (0)

Показник
Група відповідно до виду патології

ВВР СВС (n=54) ВВР ЦНС (n=45)
Реалізація внутрішньоутробного інфікування 8 (14,8) 7(15,6)
Недоношені 9 (16,7) 7 (15,6)
Вроджені вади розвиту у складі множинних вад 16 (29,6) 11(24,4)
Хромосомна патологія – 1 (2,2)
Народжені шляхом кесаревого розтину 11 (20,3) 26 (57,7)*
Народжені в стані асфіксії 26 (48) 25(55,6)
Померли в ранньому неонатальному періоді  
(до 4-ї доби) 6 (11) 3 (6,6)
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органів та систем. До таких особливостей нале-
жали: невеликі пієлоектазії (67 випадків), не-
повне подвоєння нирок (26 випадків), помірне  
розширення шлуночків головного мозку  
(22 випадки). У цих дітей після народження 
не було ознак порушення функції сечовивідної  
або нервової системи, які б проявлялися клініч-
но та відбивалися на їхньому стані. Лікування в 
неонатальному періоді такі діти не потребували, 
але для них розробили індивідуалізований алго-
ритм спостереження з рекомендаціями уролога 
або невролога.

Висновки
Отримані в ході дослідження дані показали, 

що ВВР ЦНС і ВВР СВС в обстежених новона-
роджених поєднувалися з вадами розвитку інших 
систем у складі множинних аномалій у третині 
випадків — 29,6% і 31,1% відповідно. За результа-
тами пренатальних УЗД, при ВВР СВС у плода 
найчастіше реєструвалося багатоводдя (16,7%), а 
при ВВР ЦНС — гіперплазія плаценти (35,6%), 
затримка росту (24,4%) і дистрес плода (26,7%). 

Постнатально і в новонароджених як із ВВР 
СВС, так і з ВВР ЦНС відмічалася висока часто-
та недоношеності (16,7% і 15,6% відповідно), на-
родження в стані асфіксії (у 48% і 55,6% відповід-
но), що в поєднанні з основним захворюванням 
у деяких пацієнтів і призвело до ранньої неона-
тальної смерті (11% і 6,6%). Отже, вагітні за наяв-
ності ВВР ЦНС і СВС у плода належать до групи 
високого перинатального ризику не тільки через 
наявність структурних аномалій у плода і ново-
народженого, але й через високу частоту перина-
тальних ускладнень. Інформація про визначені 
мультидисциплінарним консиліумом високі пе-
ринатальні ризики в плодів і новонароджених із 
ВВР ЦНС і СВС має надаватися батькам і врахо-
вуватися у формуванні плану ведення вагітності 
і пологів. Водночас хірургічні підрозділи мають 
бути інформовані про додаткові ризики під час 
оперативного лікування внаслідок поєднання 
ВВР із гіпоксично-ішемічними порушеннями, 
викликаними змінами провізорних органів.
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Мета — оцінити клінічний статус новонароджених у жінок із недоношеною вагітністю, ускладненою передчасним розривом плодових 
оболонок (ПРПО), та його зв’язок із перебігом вагітності та пологів, тривалістю безводного проміжку (БП), а також із рівнями вітаміну 
25(ОН)D та експресії антимікробних пептидів (b-дефензинів 2) у крові матері.
Матеріали та методи. Ретельно вивчено стан і захворюваність новонароджених при передчасних пологах унаслідок ПРПО.  
За допомогою імуноферментного аналізу проведено дослідження рівнів вітаміну 25(ОН)D та експресії антимікробних пептидів  
(b-дефензинів 2) у сироватці крові 109 жінок з одноплідною вагітністю, ускладненою ПРПО в терміни вагітності 23–36 тижнів,  
та 20 вагітних контрольної групи з інтактними плодовими оболонками, у яких згодом народилися доношені діти.
Результати. Не виявлено достовірного зв’язку між станом новонароджених і тривалістю БП. Лікарська тактика ведення вагітності 
з ПРПО обумовила наявність прямого зв’язку між пролонгацією БП і профілактикою респіраторного дистрес-синдрому дексамета-
зоном/бетаметазоном (r=+0,36; р<0,001), проведенням токолітичної терапії ніфедипіном (r=+0,30; р<0,01) на тлі антибактеріальної 
терапії. Групи вагітних із різною тривалістю БП статистично зіставні за термінами гестації на момент пологів.
Середній вміст вітаміну 25(ОН)D у крові вагітних з ПРПО був зниженим удвічі (26,3±0,9 пг/мл проти 52,9±2,4 пг/мл), а рівень екс-
пресії ß-дефензинів 2 — в 1,4 раза порівняно з контрольною групою (78,4±1,8 пг/мл проти 107,4±2,6 пг/мл). Підтверджено, що рівень 
вітаміну 25(ОН)D у крові жінок із недоношеною вагітністю, ускладненою ПРПО, прямо асоціюється з гестаційним віком новонародже-
ного (r=+0,22; р<0,05) і відповідними оцінками його стану. Встановлено достовірні асоціації рівня експресії b-дефензинів 2 у крові ма-
тері як із показниками перебігу вагітності й перинатального періоду, так і з окремими характеристиками стану новонароджених дітей.
Висновки. Достовірного зв’язку між станом новонароджених дітей та тривалістю БП не виявлено, що можна пояснити адекватною 
тактикою ведення вагітних на тлі ПРПО. Визначено суттєве зниження рівнів вітаміну 25(ОН)D та експресії антимікробних пептидів 
(b-дефензинів 2) у сироватці крові обстежених вагітних із ПРПО порівняно з показниками в жінок контрольної групи.
Дослідження виконано відповідно до принципів Гельсінської декларації. Протокол дослідження ухвалено Локальним етичним коміте-
том зазначеної в роботі установи. На проведення досліджень отримано інформовану згоду пацієнток.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: перинатальні наслідки, передчасний розрив плодових оболонок, передчасні пологи, безводний проміжок, вітамін 
25(ОН)D, експресія b-дефензинів 2.

Perinatal outcomes of preterm premature rupture of membranes before 36 weeks  
of pregnancy
Yu.O. Dubossarska, Ye.O. Puziy
Dnipro State Medical University, Ukraine

The purpose — to evaluate the clinical status of newborns in women with pregnancy complicated by preterm premature rupture of mem-
branes (pPROM) and its relationship with the course of pregnancy and childbirth, the duration of the latency period between pPROM and 
delivery (LP), as well as with the levels of vitamin 25(OH)D and the expression of antimicrobial peptides (b-defensins 2) in the mother’s blood.
Materials and methods. The condition and morbidity of newborns with preterm birth due to pPROM have been carefully studied. The levels 
of vitamin 25(OH)D and the expression of antimicrobial peptides (b-defensins 2) in the blood serum of 109 women with singleton pregnancy 
complicated by pPROM at 23–36 weeks of gestation and 20 pregnant women of the control group with intact membranes, who subsequently 
gave birth to full-term babies, were studied by enzyme-linked immunosorbent assay.
Results. No significant relationship between the condition of newborns and the duration of LP was found. Medical tactics of pregnancy  
management with pPROM led to the presence of a direct relationship between the prolongation of LP and the prevention of respiratory distress 
syndrome with dexamethasone/betamethasone (r=+0.36; p<0.001), tocolytic therapy with nifedipine (r=+0.30; p<0.01) against the back-
ground of antibacterial therapy. Groups of pregnant women with different duration of LP were statistically comparable in terms of gestation at 
the time of delivery.
The average content of vitamin 25(OH)D in the blood of pregnant women with pPROM was reduced by half (26.3±0.9 pg/ml vs. 52.9±2.4 pg/ml), 
and the expression level of b-defensins 2 — by 1.4 times compared to the control group (78.4±1.8 pg/ml vs. 107.4±2.6 pg/ml). It has been 
confirmed that the level of vitamin 25(OH)D in the blood of women with pregnancy complicated by pPROM is directly associated with the gesta-
tional age of the newborn (r=+0.22; p<0.05) and the corresponding assessments of its condition. Reliable associations of the expression level 
of b-defensins 2 in the mother’s blood with the indicators of the course of pregnancy and perinatal period, as well as with certain characteristics 
of the condition of newborns were found.
Conclusions. No reliable association between the condition of newborns and the LP was found, which can be explained by the adequate 
tactics of managing pregnant women with pPROM. A significant decrease in the levels of vitamin 25(OH)D and the expression of antimicrobial 
peptides (b-defensins 2) in blood serum of the examined pregnant women with pPROM compared to the control group was determined.
The research was carried out in accordance with the principles of the Helsinki Declaration. The study protocol was approved by the Local Ethics 
Committee of the participating institution. The informed consent of the patients was obtained for conducting the studies.
No conflict of interests was declared by the authors.
Keywords: perinatal outcomes, preterm premature rupture of membranes, preterm birth, duration of the latency period, vitamin 25(OH)D, 
expression of b-defensins 2.
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Вступ

За даними Всесвітньої організації охорони 
здоров’я, у світі 15 млн немовлят щорічно 

народжується недоношеними, що свідчить про 
глобальну частоту передчасних пологів (ПП) 
близько 11%. Оскільки 1 млн дітей помирає 
внаслідок ПП у віці до 5 років, ПП є основною 
причиною дитячої смертності, на яку припадає 
18% усіх смертей серед дітей віком до 5 років 
і 35% усіх смертей серед новонароджених [1,5].

Глибоко недоношені діти, особливо з екстре-
мально низькою масою тіла, часто знаходять-
ся на межі життєздатності, а при виживанні 
порівняно з доношеними новонародженими 
мають високу імовірність виникнення проблем 
із серцево-судинною системою, розумової від-
сталості, порушень зору та слуху, захворювань 
на церебральний параліч, що створює значне 
медичне, фінансове й психосоціальне наванта-
ження [7,10].

Поширені причини ПП включають багатоплід-
ну вагітність, перинатальні інфекції та хронічні 
захворювання вагітної, такі як цукровий діабет і 
артеріальну гіпертензію; однак часто причина ПП 
залишається нез’ясованою. Опубліковано дослі- 
дження щодо імунного «відторгнення» плода  
в ІІІ триместрі вагітності, пов’язаного з несумісні-
стю матері та плода за системою HLA [3]. Значну 
роль у розвитку ПП має передчасний розрив пло-
дових оболонок (ПРПО) при недоношеній вагіт-
ності, який зустрічається в 3–7% вагітностей і є 
причиною третини ПП [2,10].

Однією з основних причин, що призводять 
до формування плацентарної дисфункції та 
ПРПО, а також визначають стан здоров’я но-
вонароджених у сучасній популяції, є інфекції. 
ПРПО збільшує ризик інфекційних ускладнень 
у матері та недоношеного новонародженого. 
Високий ризик розвитку на тлі ПРПО перина-
тальних інфекцій та гнійно-септичних усклад-
нень з боку матері обмежує розширення такти-
ки пролонгації вагітності, потребує осмислено-
го оцінювання факторів ризику та розроблення 
прогностичних і ранніх критеріїв реалізації 
інфекційного процесу [8,11]. Результати дея-
ких досліджень свідчать про ізольоване підви-
щення рівня експресії антимікробних пептидів  
як біомаркерів ПП та ПРПО [9].

Передчасний розрив плодових оболонок 
визначає необхідність проведення комплексно-
го аналізу підходів до ведення таких вагітних 
залежно від тривалості безводного проміжку 
(БП) з урахуванням неонатальних і материнсь-
ких результатів [1,4,11].

Мета дослідження — оцінити клінічний ста-
тус новонароджених у жінок із недоношеною 
вагітністю, ускладненою ПРПО, та його зв’язок 
із перебігом вагітності й пологів, тривалістю 
БП, а також із рівнями вітаміну 25(ОН)D та ек-
спресії антимікробних пептидів (b-дефензинів 2) 
у крові матері.

Матеріали та методи дослідження
Під спостереженням перебувало 109 жінок  

з одноплідною вагітністю, ускладненою ПРПО 
в терміни вагітності 23–36 тижнів. Вік вагітних 
коливався від 15 до 52 років і в середньому (Ме 
(IQR)) становив 31 (28; 36) рік.

У всіх пацієнток ретельно збирали анамнез, 
вивчали перебіг вагітності, пологів і післяпо-
логового періоду, клініко-лабораторні показ-
ники, у тому числі рівень вітаміну 25(ОН)D 
та експресії антимікробних пептидів (b-дефен-
зинів 2) у сироватці крові, а також стан і захво-
рюваність новонароджених. Дослідження рівня 
вітаміну 25(ОН)D визначали методом імуно-
ферментного аналізу (тест система «AccuBind 
Elisa microwheels 25-OH Vitamin D Total»  
(Vit D-Direct); дослідження експресії  
b-дефензинів 2 проводили методом імунофер-
ментного аналізу (тест системи «Elabscience 
human DEFb2/DEFB2» (Defensin Beta 2) 
«ELISA Kit»).

Оцінку стану новонароджених проводили за 
шкалою Апгар на 1 і 5-й хвилинах життя. Тяж-
кість дихальних розладів визначали за шкалою 
Downes і показником оксигенації крові (SpO2). 
Оцінювали неврологічний стан дітей, прово-
дили скринінгові дослідження на внутріш-
ньоутробні інфекції, інструментальні методи  
дослідження — рентгенографію органів грудної 
клітки, нейросонографію, ехокардіографію, оф-
тальмологічний та сурдологічний скринінг.

Медіана гестації на момент ПРПО у дослі- 
джених вагітних становила 31 (27; 34) тиждень. 
Тривалість латентного періоду при вичіку-
вальній тактиці ведення ПРПО за інфор-
мованою згодою жінки коливалася в межах  
2,5–1400 годин, з медіаною — 94,3 (27,0; 260,2) 
години або 3,9 (1,1; 10,8) доби. З них БП не пе-
ревищував 48 годин у 39 (35,8%) вагітних, від 
48 годин до 168 годин — у 36 (33,0%), 168 годин 
і більше — у 34 (31,2%).

Враховуючи залежність багатьох показників 
перинатального періоду в жінок із недоноше-
ною вагітністю, ускладненою ПРПО, та наро- 
джених ними дітей від термінів гестації, загаль-
ну вибірку стратифікували на групи залеж-
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но від строків гестації на момент розроджен-
ня: термін 23–27 тижнів — у 20 (18,3%) жінок,  
28–31 тиждень — у 27(24,8%) жінок, 32–34 тиж- 
ні — у 35 (32,1%) жінок, 35–36 тижнів —  
у 27 (24,8%) жінок.

Для порівняння рівнів вітаміну 25(ОН)D 
та експресії антимікробних пептидів (b-дефен-
зинів 2) у сироватці крові жінок сформували 
контрольну групу з 20 вагітних віком 17–38 ро-
ків (медіана — 27 років) з інтактними плодови-
ми оболонками, у яких згодом народилися до-
ношені діти.

Усім вагітним груп дослідження проводили 
обстеження і лікування відповідно до клінічно-
го протоколу «Передчасний розрив плодових 
оболонок», затвердженого наказом Міністер-
ства охорони здоров’я України від 29.12.2005 
№ 782, що відповідає даним міжнародних ре-
комендацій [1,6]. Профілактику неонатального 
респіраторного дистрес-синдрому (НРДС) на 
24–34-му тижні вагітності отримали 76 (69,7%) 
пацієнток, з них 55 (50,4%) — дексаметазоном, 
21 (19,3%) — бетаметазоном у відповідних до-
зах 24 мг. Токоліз ніфедипіном проводили  
у 64 (58,7%) випадках. З метою профілактики 
внутрішньоутробного інфікування 107 (98,2%) 
вагітних отримали антибактеріальні препарати 
в середніх терапевтичних дозах.

Статистичну обробку даних проводи-
ли за допомогою ліцензійного пакету про-
грам «Statistica v. 6.1» («Statsoft Inc.», США,  
№ AGAR909E415822FA) з використанням пара-
метричних і непараметричних методів аналізу. 
Для нормального закону розподілу кількісних оз-
нак використовували середнє арифметичне (М), 
стандартну похибку (m), 95% довірчий інтервал 
(95% ДІ), дисперсійний аналіз ANOVA (F), кри-
терій Тьюкі (HSD), в інших випадках — медіану 
(Ме) з інтерквартильним розмахом (IQR — 25-й; 
75-й персентилі), непараметричний аналіз Кра-
скела—Уолліса (H) з апостеріорним порівнянням 
за критерієм Данна. Порівняння відносних показ-
ників проводили за критерієм Хі-квадрат Пірсо-
на (b2) і двостороннім точним критерієм Фішера 
(FET); оцінку взаємозв’язку між ознаками — за 
коефіцієнтами рангової кореляції Спірмена (r). 
Результати вважали статистично значущими при 
р<0,05.

Дослідження виконували відповідно до 
принципів Гельсінської декларації. Протокол 
дослідження погодили Локальним етичним 
комітетом зазначеної в роботі установи. На 
проведення досліджень отримали інформовану 
згоду пацієнток.

Результати дослідження та їх обговорення
Основні демографічні і клінічні характери-

стики матерів та народжених ними дітей наве-
дено в таблиці 1.

Аналіз клініко-анамнестичних даних у жінок 
із недоношеною вагітністю, ускладненою ПРПО, 
показав, що початок пологової діяльності в ранні 
терміни достовірно асоціювався з ускладненим 
перебігом вагітності (коефіцієнт кореляції r=-0,31; 
р<0,001), у тому числі із загрозою викидня або 
ПП у ІІ–ІІІ триместрах (r=-0,22; р<0,05), перед-
часним відшаруванням нормально розташованої 
плаценти (r=-0,36; р<0,001), істміко-цервікаль-
ною недостатністю (r=-0,32; р<0,001), розвитком 
хоріоамніоніту (r=-0,20; р<0,05).

Перебіг недоношеної вагітності, ускладне-
ний ПРПО, обумовив високу частоту перина-
тальних втрат — мертвонародженість стано-
вила 73,4‰ (8 випадків зі 109), у тому числі  
в 4 (36,7‰) випадках відмічалася антенаталь-
на загибель плода, в інших 4 (36,7‰) випадках — 
інтранатальна (3 (27,5‰) випадки під час ва-
гінальних пологів, 1 (9,2‰) — при розродженні 
шляхом кесаревого розтину). Співвідношен-
ня мертвонароджених дітей чоловічої статі  
до жіночої становило 5:3. У 6 (55,1‰)  
із 8 випадків плід мав надзвичайно малу вагу  
(500–900 г, медіана — 585 г), а термін гестації 
не перевищував 27 тижнів (медіана на момент 
ПРПО — 23 тижні, на момент пологів — 24 тиж-
ні). Мертвонародженість у гестаційній групі 
до 27 тижнів становила 300‰. Серед дослі- 
джених материнських факторів, що корелювали  
з мертвонародженням, відзначалося передчас-
не відшарування нормально розташованої пла-
центи, яке спостерігалось у 3 (37,5%) випадках 
перинатальних втрат проти 8 (7,9%) випадків 
живонародження (р<0,01), анемія середньо-
го ступеня у 2 (25,0%) проти 3 (3,0%) матерів 
(р<0,01), а також низький рівень охоплен-
ня профілактичними заходами щодо НРДС —  
3 (37,5%) проти 73 (72,3%) (р<0,05). За даними 
патолого-анатомічного дослідження посліду, в 
усіх 8 (100,0%) випадках відмічалися морфоло-
гічні ознаки плацентарної недостатності, у тому 
числі гострої (4 (50,0%) випадки), та інфекцій-
но-запальні ураження різних елементів і струк-
тур плаценти, оболонок і пуповини.

Не виявлено достовірного зв’язку між ста-
ном новонароджених дітей та тривалістю БП, 
що можна пояснити адекватною тактикою ве-
дення вагітних на тлі ПРПО. Ці дані співпада-
ють із результатами дослідження [11], у якому 
встановлено, що БП тривалістю понад 24 годи-
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ни асоціюється з хоріоамніонітом, але несприят-
ливих неонатальних наслідків не спостерігаєть-
ся. Дані кореляційного аналізу підтверджують 
наявність прямого зв’язку між пролонгацією 
БП і профілактикою НРДС дексаметазоном/
бетаметазоном (r=+0,36; р<0,001), проведен-
ням токолітичної терапії ніфедипіном (r=+0,30; 
р<0,01) на тлі антибактеріальної терапії. Гру-
пи вагітних із різною тривалістю БП були ста-
тистично зіставними за термінами гестації на 
момент пологів: тривалість БП до 48 годин —  
33 (30; 36) тижні, 48–168 годин — 32 (27,5; 35) 
тижні, понад 168 годин — 30 (28; 35) тижнів 
(р=0,107 за Н-критерієм Краскела—Уолліса). 
Показники стану новонароджених у цілому від-
повідали оцінкам, характерним для недоноше-
них дітей, і гестаційному віку дитини (табл. 1).

Характеристику патологічних станів, виявле-
них у ранньому неонатальному періоді в недоно-
шених дітей, народжених жінками на тлі ПРПО, 
наведено в табл. 2. Відзначено високу частоту 
розладів дихання, перинатальних гіпоксично- 
ішемічних уражень (ПГІУ) центральної нерво-
вої системи (ЦНС) і внутрішньошлуночкових 
крововиливів (ВШК) у групах екстремально 
(23–27 тижнів гестації) та глибоко (28–31 тиж-
день) недоношених дітей. Так, НРДС із пере-
важно ІІ–ІІІ ступенем дихальної недостатності 
реєструвався у новонароджених 1 та 2-ї груп 
відповідно у 14 (100,0%) і 20 (74,1%) випадках, 
ПГІУ ЦНС — у 9 (64,3%) і 18 (66,7%), ВШК —  
у 7 (50,0%) і 12 (44,4%); p<0,05 порівняно з 3 і 4-ю 
групами. Серед дітей 1-ї групи частіше реєстру-
валися випадки некротизуючого ентероколіту 

Таблиця 1
Материнські і неонатальні характеристики новонароджених дітей залежно від терміну гестації

Примітка: [р1,2,3,4] — достовірні відмінності показників між відповідними групами — 1, 2, 3, 4-ю (p<0,05).

Показник
Група за терміном гестації (тижні)

1-ша (23–27), 
n=20

2-га (28–31), 
n=27

3-тя (32–34), 
n=35

4-та (35–36), 
n=27

Материнські характеристики
Вік матері, роки, Ме (IQR) 31 (26,5; 35,5) 32 (30; 35) 31 (28; 37) 32 (26; 36)

Паритет вагітності, М±m 2,4±0,5
[р2]

4,4±0,7
[р1,4]

3,4±0,4
[р4]

2,0±0,2
[р2,3]

Передчасні пологи анамнезі, абс. (%) 2 (10,0) 4 (14,8) 3 (8,6) 1 (3,7)

Ускладнений перебіг вагітності, абс. (%), у т.ч.: 16 (80,0)
[р4]

18 (66,7)
[р4]

21 (60,0)
[р4]

9 (33,3)
[р1,2,3]

– загроза переривання вагітності або ПП  
у ІІ–ІІІ триместрах, абс. (%)

11 (55,0)
[р2,4]

7 (25,9)
[р1] 11 (31,4) 5 (18,5)

[р1]
– передчасне відшарування нормально розташо-
ваної плаценти, абс. (%)

7 (35,0)
[р2,3,4]

2 (7,4)
[р1]

2 (5,7)
[р1]

0 (0)
[р1]

– істміко-цервікальна недостатність, абс. (%) 5 (25,0)
[р3,4]

5 (18,5)
[р4]

1 (2,9)
[р1]

0 (0)
[р1,2]

– хоріоамніоніт, абс. (%) 4 (20,0)
[р4] 3 (11,1) 4 (11,4) 0 (0)

[р1]
Неправильне передлежання або положення  
плода, абс. (%)

8 (40,0)
[р3,4]

9 (33,3)
[р3,4]

4 (11,4)
[р1,2]

2 (7,4)
[р1,2]

Тривалість БП, год, Ме (IQR)
124,2

(35,8; 250,3)
[р4]

162,5
(63,6; 320,6) 

[р4]

107,0
(27,0; 246,6)

[р4]

34,2
(15,9; 94,3)

[р1,2,3]
Розродження шляхом кесаревого  
розтину, абс. (%)

8 (40,0)
[р4]

8 (29,6)
[р4] 9 (25,7) 2 (7,4)

[р1,2]
Неонатальні характеристики

Мертвонародження, абс. (‰) 6 (300,0)
[р2,3,4]

0 (0)
[р1]

2 (57,1)
[р1]

0 (0)
[р1]

Гестаційний вік, Ме (IQR) 25,5 (24; 27) 
[р2,3,4]

29 (28; 30) 
[р1,3,4]

34 (32; 34)
[р1,2,4]

36 (35; 36)
[р1,2,3]

Чоловіча стать, абс. (%) 12 (60,0) 15 (55,6) 17 (48,6) 14 (51,9)

Маса тіла, г, Ме (IQR)
800

(695; 960)
[р2,3,4]

1300
(1140; 1470) 

[р1,3,4]

2150
(1850; 2350) 

[р1,2,4]

2480
(2250; 2650) 

[р1,2,3]
у т.ч. надзвичайно мала маса тіла —  
500–999 г, абс. (%)

17 (85,0)
[р2,3,4]

6 (22,2)
[р1,3,4]

0 (0)
[р1,2]

0 (0)
[р1,2]

Оцінка за шкалою Апгар на 1-й хвилині, бал, M±m 2,4±0,4
[р2,3,4]

3,9±0,3
[р1,3,4]

5,7±0,3
[р1,2,4]

6,9±0,1
[р1,2,3]

Оцінка за шкалою Апгар на 5-й хвилині, бал, M±m 3,1±0,5
[р2,3,4]

5,1±0,2
[р1,3,4]

6,1±0,3
[р1,2]

7,0±0,0
[р1,2]
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(4 (28,6%)), гіпербілірубінемії (13 (92,9%))  
та захворювань, пов’язаних із дихальною не-
достатністю та інфекційним ураженням  
(БЛД, сепсис — 3 (21,4%)). Серед перина-
тальних уражень ЦНС, відзначених у біль-
шості новонароджених 3 та 4-ї груп відповідно  
у 28 (84,8%) і 21 (77,8%) випадках, найчасті-
ше реєструвалася неонатальна церебраль-
на депресія у 20 (60,6%) і 19 (70,4%) випадках  
і неонатальне церебральне збудження  у 5 (15,2%)  
і 2 (7,4%) випадках. Вроджені вади розвитку но-
вонароджених були представлені вадами серця 
(15 (14,8%) випадків) у вигляді дефекту міжпе-
редсердної і/або міжшлуночкової перетинки  
(7 (6,9%) випадків) та відкритого овального 
вікна (8 (7,9%) випадків).

Для пошуку нових діагностичних і прогно-
стичних маркерів розвитку ускладнень пери-
натального періоду в матері і недоношеного 
плода на тлі ПРПО досліджено рівні вітаміну 
25(ОН)D та експресії антимікробних пептидів 
(b-дефензинів 2) у сироватці крові пацієнток 
груп дослідження. Встановлено суттєве зни-
ження (р<0,001) цих показників в обстежених 
вагітних із ПРПО відносно жінок контрольної 
групи. Так, середній вміст вітаміну 25(ОН)D 
у крові вагітних із ПРПО був зниженим удвічі 
(26,3±0,9 пг/мл проти 52,9±2,4 пг/мл), а рівень 

експресії b-дефензинів 2 — в 1,4 раза порівняно 
з контрольною групою (78,4±1,8 пг/мл проти 
107,4±2,6 пг/мл).

Порівняльний аналіз вмісту вітаміну 25(ОН)D 
у крові вагітних із ПРПО при різних термінах 
гестації показав дефіцит вітаміну (<20 нг/мл)  
у 50,0% вагітних із термінами гестації  
23–27 тижнів, у тому числі виражений —  
у 30,0% (<10 нг/мл), що достовірно відрізня-
лося від показників інших гестаційних груп  
(рис. 1А).

За результатами кореляційного аналізу під-
тверджено, що рівень вітаміну 25(ОН)D у крові 
жінок із недоношеною вагітністю, ускладне-
ною ПРПО, прямо асоціюється з гестаційним 
віком дитини (r=+0,22; р<0,05) і відповідними 
оцінками її стану: масою тіла при народженні 
(r=+0,22; р<0,05), оцінками за шкалою Апгар на 
1 і 5-й хвилинах (r=+0,23/+0,20; р<0,05), а та-
кож зі старшим віком матері (r=+0,19; р<0,05). 
Проте невираженість (слабкість) зазначених 
кореляційних зв’язків вмісту вітаміну D у крові 
матері та відсутність достовірних асоціацій з ін-
шими неонатальними характеристиками зни-
жує доцільність застосування цього показника 
як прогностичного маркера розвитку перина-
тальних ускладнень у матері і недоношених но-
вонароджених на тлі ПРПО.

Таблиця 2
Основні патологічні стани у живонароджених дітей залежно від терміну гестації, абс. (%)

Примітки: *ПГІУ ЦНС — перинатальне гіпоксично-ішемічне ураження центральної нервової системи; ВОВ — відкрите овальне вікно,  
ДМПП/ДМШП — дефект міжпередсердної/міжшлуночкової перетинки, БЛД — бронхолегенева дисплазія, ГХН — гемолітична хвороба новонарод-
жених; [р1,2,3,4] — достовірні відмінності показників між відповідними групами 1,2,3,4 (p<0,05).

Показник
Група за терміном гестації (тижні)

1-ша (23–27), 
n=14

2-га (28–31),
n=27

3-тя (32–34),
n=33

4-та (35–36),
n=27

Внутрішньоутробне інфікування 2 (14,3) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

Внутрішньошлуночкові крововиливи 7 (50,0)
[р3,4]

12 (44,4)
[р3,4]

1 (3,0)
[р1,2]

0 (0)
[р1,2]

Неонатальний респіраторний  
дистрес-синдром

14 (100)
[р3,4]

20 (74,1)
[р3,4]

4 (12,1)
[р1,2]

0 (0)
[р1,2]

Перинатальне ураження нервової  
системи, у т.ч.: 12 (85,7) 22 (81,5) 28 (84,8) 21 (77,8)

– неонатальна церебральна депресія 3 (21,4)
[р3,4]

4 (14,8)
[р3,4]

20 (60,6)
[р1,2]

19 (70,4)
[р1,2]

– неонатальне церебральне збудження 0 (0) 0 (0) 5 (15,2) 2 (7,4)

– ПГІУ ЦНС* 9 (64,3)
[р3,4]

18 (66,7)
[р3,4]

3 (9,1)
[р1,2]

0 (0)
[р1,2]

Некротизуючий ентероколіт 4 (28,6)
[р3,4] 3 (11,1) 2 (6,1)

[р1]
0 (0)
[р1]

Вади серця
(ВОВ, ДМПП/ ДМШП)* 1 (7,1) 2 (7,4) 7 (21,2) 5 (18,5)

Ателектаз легень 1 (7,1) 0 (0) 1 (3,0) 0 (0)

Інші захворювання (БЛД, гідронефроз, 
ГХН, сепсис)*

3 (21,4)
[р2,4]

0 (0)
[р1] 2 (6,1) 0 (0)

[р1]

Неонатальна жовтяниця 13 (92,9)
[р2,3,4]

9 (33,3)
[р1,3]

21 (63,6)
[р1,2]

13 (48,1)
[р1]
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У дослідженні експресії b-дефензинів 2  
у крові вагітних із ПРПО при різних термінах ге-
стації виявлено прямий взаємозв’язок помірної 
сили між цими показниками (r=+0,54; р<0,001). 
Найнижчий рівень експресії b-дефензинів  
2 визначено при терміні гестації 23–27 тижнів — 
56,0±6,6 пг/мл, що в 1,4–1,6 раза нижче за показ-
ники інших гестаційних груп (p<0,001), (рис. 2).

За даними кореляційного аналізу встановлено 
достовірні асоціації рівня експресії b-дефензинів 2 
у крові матері як із показниками перебігу вагітності 
і перинатального періоду, так і з окремими харак-
теристиками стану новонароджених дітей. Так, зі 
зниженим рівнем експресії b-дефензинів 2 у крові 
матері на момент ПРПО достовірно асоціюється 
ускладнений перебіг вагітності з передчасним від-
шаруванням плаценти (r=-0,19; p<0,05) і розвит-
ком хоріоамніоніту (r=-0,21; p<0,05), збільшенням 
частоти НРДС (r=-0,29; p<0,01), ВШК (r=-0,32; 
p<0,001), ПГІУ ЦНС (r=-0,33; p<0,001), некроти-
зуючого ентероколіту (r=-0,26; p<0,01).

Важливим є встановлення достовірного ко-
реляційного зв’язку помірної сили між зни-

женим рівнем експресії b-дефензинів 2 і пе-
ринатальними втратами (r=-0,36; p<0,001). 
Так, середній рівень експресії b-дефензинів 2 
у крові матерів мертвонароджених дорівнював  
42,4±11,2 пг/мл, що було в 1,9 раза нижче за по-
казники жінок контрольної групи (p<0,001). Вра-
ховуючи тісну залежність перинатальних втрат 
від термінів гестації, за допомогою багатофак-
торного логістичного регресійного аналізу вста-
новлено, що саме низький рівень експресії b-де-
фензинів 2 у крові матері при ПРПО достовірно 
підвищує ризик перинатальної загибелі плода  
(ВШ: 1,06; 95% ДІ: 1,02–1,11; р=0,007). Це ство-
рює підстави для визначення додаткових кри-
теріїв оцінки ризиків несприятливого перебігу 
вагітності і перинатальних наслідків при недо-
ношеній вагітності, ускладненій ПРПО.

Висновки
Перебіг недоношеної вагітності, ускладне-

ний ПРПО, обумовлює високу частоту пери-
натальних втрат — мертвонародженість стано-
вить 73,4‰ при однаковій кількості випадків 

 

Рис. 1. Розподіл вмісту вітаміну 25(ОН)D за ступенем дефіциту (А) і його середні рівні (М, 95% ДІ) (Б) у крові  
жінок із недоношеною вагітністю, ускладненою ПРПО, у різні терміни гестації: * — достовірні відмінності показників 
порівняно з 1-ю групою (p<0,05); p<0,001 — достовірні відмінності показників порівняно з контрольною групою

Рис. 2. Середні рівні (М, 95 % ДІ) експресії β-дефензинів 2 у крові жінок із недоношеною вагітністю, ускладненою 
ПРПО, у різні терміни гестації: * — достовірні відмінності показників порівняно з 1-ю групою (p<0,001); # — до-
стовірні відмінності показників порівняно з 2-ю групою (p<0,05)
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антенатальної та інтранатальної загибелі плода.  
У групах екстремально (23–27 тижнів гестації) 
та глибоко (28–31 тиждень) недоношених ді-
тей відзначено високу частоту розладів дихан-
ня, ПГІУ ЦНС і ВШК. Достовірного зв’язку між 
станом новонароджених дітей і тривалістю БП 
не виявлено, що можна пояснити адекватною 
тактикою ведення вагітних на тлі ПРПО. Визна-
чено суттєве зниження (р<0,001) рівнів вітаміну 
25(ОН)D та експресії антимікробних пептидів 

(b-дефензинів 2) у сироватці крові в обстежених 
вагітних з ПРПО порівняно з показниками в жі-
нок контрольної групи. За даними кореляційно-
го аналізу встановлено достовірні асоціації рівня 
експресії b-дефензинів 2 у крові матері як із по-
казниками перебігу вагітності і перинатального 
періоду, так і з окремими характеристиками ста-
ну новонароджених.
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Мета — виявити значущі прогностичні критерії розвитку ускладненого перебігу олігоменореї.
Матеріали та методи. Проведено клініко-гормональне обстеження 64 дівчат-підлітків з олігоменореєю 12–18 років. Вивчено: ста-
тевий, фізичний розвиток із визначенням індексу маси тіла, параметри гормонального фону, статус вітаміну D, ліпідний спектр і стан 
вуглеводного обміну.
Результати. Шляхом визначення інформативних клініко-анамнестичних ознак, гормональних показників і статусу вітаміну D виділено 
найбільш інформативні з них щодо формування метаболічних ускладнень перебігу олігоменореї. Найбільшу загальну інформативність 
мали такі клінічні параметри, які можуть свідчити про ускладнений перебіг олігоменореї з порушеннями з боку вуглеводного обміну: 
макросомія при народженні; вік матері від 35 років на момент народження обстеженої пацієнтки; у дівчини — вік менархе до 11 років, 
наявність коморбідної патології, особливо з боку серцево-судинних розладів, раннє менархе і дефіцит маси тіла. Із гормональних 
показників найбільшу прогностичну значущість мали високі рівні лютеїнізуючого гормону, тестостерону, загального холестерину, низькі — 
естрадіолу. Клініко-анамнестичними та гормональними показниками, які можуть свідчити про формування ускладнень із боку пору-
шень ліпідного спектра, виявилися: відхилення в обидва боки маси тіла при народжені, високий вміст у сироватці крові пролактину, 
кортизолу, нормативний показник фолікулостимулюючого гормону і помірне зниження рівня вітаміну D.
Висновки. Виявлено значущі фактори ризику формування метаболічних ускладнень у дівчат з олігоменореєю; а це дає змогу своє-
часно спрогнозувати перебіг олігоменореї в більшості хворих вже на ранніх етапах формування зазначеної патології, визначитися 
стосовно терапії і лікувально-профілактичних заходів у подальшому.
Дослідження виконано відповідно до принципів Гельсінської декларації. Протокол дослідження ухвалено Локальним етичним коміте-
том ДУ «Інститут охорони здоров’я дітей та підлітків НАМН України». На проведення досліджень отримано інформовану згоду батьків, 
дітей.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: перебіг олігоменореї, пубертат, ліпідний, вуглеводний профілі, вітамін D, прогноз.

Risk factors for the development of complicated oligomenorrhea in adolescent girls
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The purpose — to identify significant prognostic criteria for the development of a complicated course of oligomenorrhea.
Materials and methods. A clinical and hormonal examination of 64 adolescent girls with oligomenorrhea aged 12–18 was carried out.  
The following were determined: physical with determination of body mass index, sexual development, parameters of the hormonal background, 
vitamin D status, lipid spectrum and the state of carbohydrate metabolism.
Results. The most informative sings regarding the formation of metabolic complications of the course of oligomenorrhea were selected by de-
termining the informative clinical and anamnestic signs, hormonal indicators and the status of vitamin D. The following clinical parameters, which 
may indicate a complicated course of oligomenorrhea with disturbances in carbohydrate metabolism, had the greatest overall informativeness: 
macrosomia at birth; the mother’s age is more than 35 years at the time of our patient’s birth; in a girl, the age of menarche is up to 11 years, the 
presence of comorbid pathology (especially cardiovascular disorders) and body weight deficiency. The greatest prognostic significance from 
the hormonal parameters had high levels of luteinizing hormone, testosterone, total cholesterol, and low estradiol. The clinical, anamnestic and 
hormonal indicators that may indicate the formation of complications from lipid spectrum disorders were found. It was: deviation of the body 
weight at birth in both sides, high serum levels of prolactin, cortisol, normative follicle-stimulating hormone, and a moderate decrease in the 
level of vitamin D.
Conclusions. Significant risk factors for the formation of metabolic complications in girls with oligomenorrhea have been identified. Using 
them makes it possible to timely determine the prognosis of the course of oligomenorrhea in the majority of patients already at the early stages 
of the formation of this pathology, to decide on therapy and the implementation of therapeutic and preventive measures in the future.
The research was carried out in accordance with the principles of the Helsinki Declaration. The study protocol was approved by the Local Ethics 
Committee of the SI «Institute of Health Care of Children and Adolescents of the NAMS of Ukraine». The informed consent of the patient was 
obtained for conducting the studies.
No conflict of interests was declared by the authors.
Keywords: the course of oligomenorrhea, puberty, lipid, carbohydrate profiles, vitamin D, prognosis.

Порушення пубертатного періоду пов’я-
зані з підвищеним ризиком пізніших ре-

продуктивних, кардіометаболічних захворювань 
і навіть скорочення тривалості життя [16,17].

Існують публікації, які свідчать, що оліго-
менорея (ОМ) є предиктором формування ме-

таболічного синдрому, інсулінорезистентності 
(ІР), цукрового діабету 2-го типу, синдрому 
полікістозних яєчників і згодом спричиняє без-
плідність [7,15].

У репродуктивному віці поширеність сер-
цево-судинної патології в жінок не дуже вели-
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ка. Проте саме в підлітковому і ранньому ре-
продуктивному віці формуються фактори ри-
зику розвитку серцево-судинних захворювань.  
До них належать артеріальна гіпертензія, дис-
ліпідемія, ІР, цукровий діабет тощо [12,14]. Са-
ме в періоді пубертату набуває великого значен-
ня виділення дівчат із розладами в ліпідному  
і/або вуглеводному спектрах, оскільки вияв-
лення саме в цьому віці може бути основою за-
ходів щодо профілактики виникнення в май-
бутньому серцево-судинної патології, форму-
вання синдрому полікістозних яєчників.

Підлітки з метаболічним ризиком повинні 
спостерігатися з інтенсивним консультуванням 
і призначенням лікувальної терапії для вирі-
шення як поточних проблем, так і запобігання 
супутнім захворюванням у майбутньому [9,11].

Порушення менструальної функції за типом 
ОМ у періоді пубертату може відбуватися як 
за рахунок «функціонального» нерегулярного 
менструального циклу, що є наслідком незрілої 
осі «гіпоталамус-гіпофіз-яєчники», несформо-
ваності позитивного зворотного зв’язку естро-
генів і гонадотропінів, так і ендокринних пору-
шень, які можуть дебютувати саме в цей віковий 
період. У літературі є свідчення, що метаболіч-
ні ускладнення можуть формуватися в дівчат  
з ОМ і фізіологічними параметрами індексу  
маси тіла (ІМТ) [2].

З огляду на поліморфізм клінічних проявів 
і патогенетичне різноманіття ОМ, можливість 
розвитку порушень із боку як вуглеводного, так 
і ліпідного обмінів, тобто формування неспри-
ятливого перебігу, для призначення своєчасної 
терапії вже на ранніх етапах лікування, важли-
вим, на нашу думку, є визначення прогностич-
ної значущості вихідних клініко-анамнестич-
них, гормональних ознак стосовно ризику поя-
ви зсувів у ліпідному та вуглеводному спектрах.

Ускладненим перебігом ОМ вважаємо  
наявність порушень із боку вуглеводного (фор-
мування ІР) і ліпідного спектрів (збільшення 
атерогенних фракцій). Нами розподілено дів-
чат-підлітків з ОМ на тих, у кого є ендокрин-
но-метаболічні порушення (зсуви у ліпідно-
му та вуглеводному обмінах) — ендокринно- 
метаболічна ОМ, і тих, хто їх не має — так звана, 
«функціональна» ОМ.

Факторами, що спричиняють розвиток у дів-
чаток ОМ, можуть бути будь-які впливи, почи-
наючи з антенатального періоду, що призводять 
до розладу адаптаційних механізмів і порушень 
процесів саморегуляції дитячого організму [1]. 
Це вказує на необхідність оцінювання функціо-

нування репродуктивної системи враховувати  
і спадкові фактори.
Мета дослідження — виявити значущі про-

гностичні критерії розвитку ускладненого пе-
ребігу ОМ.

Матеріали та методи дослідження
Здійснено комплексне обстеження 64 дів-

чат-підлітків віком 12–18 років з ОМ. Визна-
чено рівень фізичного і статевого розвитку, вік 
появи менархе, обчислено ІМТ. У всіх дівчат 
вивчено анамнез життя та хвороби, наявність 
супутньої (мультиморбідної) патології, особли-
вості перебігу вагітності і пологів у матерів цих 
дівчат. Оцінку гормонального статусу викона-
но на підставі визначення рівнів гонадотроп-
них (лютеїнізуючого  та фолікулостимулю-
ючого гормонів та пролактину) і стероїдних 
(естрадіолу, тестостерону, кортизолу) гормонів, 
вітаміну D — (25(ОН)D), який є точною мірою 
стану вітаміну D в організмі, у сироватці крові 
в ранкові години натщесерце методом імуно-
ферментного аналізу на фотометрі «Rayto RT 
2100C» за допомогою стандартних комерцій-
них наборів фірми «Бест Діагностик» (Київ), 
відповідно до інструкції із застосування комер-
ційних наборів реактивів. Показники ліпідно-
го спектра крові — загальний холестерин (ЗХ), 
тригліцериди (ТГ), холестерин ліпопротеїдів 
високої щільності (ХС ЛПВЩ) визначено фо-
тометричним методом на фотометрі загально-
го призначення з використанням наборів фір-
ми «Cormay Multi». Розрахунок рівня в крові 
холестерину ліпопротеїдів низької щільності 
(ХС ЛПНЩ), холестерину ліпопротеїдів дуже 
низької щільності (ХС ЛПДНЩ), обчислено за 
формулами W.T. Friedewald [4]:

ХС ЛПНЩ (ммоль/л) = 
= ЗХ - (0,45 × ТГ) - ХС ЛПВЩ;

ХС ЛПДНЩ (ммоль/л) = ТГ / 2,2.

Під час розрахунку інтегрального показника 
індексу атерогенності (ІА) використано форму-
лу А.М. Клімова [10]:

ІА = (ЗХС -ХС ЛПВЩ) / ХС ЛПВЩ.

Стан вуглеводного обміну проаналізова-
но на підставі рівня глікемії (натще), концен-
трації імунореактивного інсуліну (ІРІ) у вено-
зній крові імуноферментним методом (Rayto 
RT 2100C) з використанням комерційних на-
борів реагентів фірми «DRG Instuments Gmb» 
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(Німеччина). Для розрахунку ІР застосовано 
математичну модель гемостазу (Homeostasis 
Model Assessment — НОМА) з визначенням ін-
дексу HOMA-IR, який розраховано за форму-
лою:

HOMA = (G0 × Ins0) / 22,5,
де G0 — рівень глюкози плазми крові натще, 

ммоль/л;
Ins0 — вміст ІРІ в сироватці крові натще, 

мкОД/мл.

Наявність ІР у хворих діагностовано за умо-
ви рівня HOMA, вищого за 3,5 ум. од.

Усіх дівчат оглянуто суміжними фахівцями: 
педіатром, ендокринологом, невропатологом, 
отоларингологом, окулістом. Для визначення 
інформативних ознак під час розроблення ал-
горитму прогнозу використано імовірний непа-
раметричний метод статистичного досліджен-
ня, заснований на порівнянні частот (імовір-
ностей) розподілу ознак двох станів, виявленні 
диференційно-прогностичної інформативності 
ознак і обчисленні прогностичних коефіцієнтів 
(ПК). Для ранжування ознак за їхньою інфор-
мативністю використано інформативну міру 
Кульбака [13]: 

ПК = , 

де  А1 — група хворих дітей без метаболіч-
них ускладнень;

  А2 — група хворих дітей з метаболічни-
ми ускладненнями,

   — імовірність наявності оз-
наки при ОМ без метаболічних усклад-
нень;

   — імовірність наявності тієї ж 
ознаки при ОМ з метаболічними усклад-
неннями.

 

де Ij — величина загальної інформативності 
ознаки. 

У випадку, якщо Ij<0,3, результат є стати-
стично недостовірним.

Щодо інших ця математична процедура не 
потребує методів багатовимірної статистики та 
придатна за будь-якої форми розподілу ознак. 
Порівняно з іншими методами процедура Валь-
да відносно проста й близька до лікарського 
мислення у своїй логічній основі.

Дослідження виконано відповідно до прин-
ципів Гельсінської декларації прав людини, 
Конвенції Ради Європи про захист прав і гід-
ності людини щодо застосування в біології та 
медицині, відповідних законів України. Про-
токол дослідження ухвалено Комітетом з біо-
етики та деонтології ДУ «Інститут охорони 
здоров’я дітей та підлітків НАМН України» 
(протокол № 6 від 05.09.2022). Інформовану 
письмову згоду для участі в клінічному дослі- 
дженні отримано від усіх пацієнтів та їхніх бать-
ків або опікунів.

Результати дослідження та їх обговорення
Оцінювання факторів ризику формування 

порушень вуглеводного і ліпідного статусу у 
хворих із різною патологією стає провідним як 
у розробленні профілактичних програм, так і у 
визначенні тактики й інтенсивності клінічного 
втручання.

Для адекватної первинної профілактики ме-
таболічних ускладнень необхідним є своєчасне 
виявлення груп ризику.

Для прийняття різного роду рішень слід 
зіставити багато важливих показників. Виріше-
но з’ясувати такі клініко-анамнестичні та гор-
мональні ознаки перебігу ОМ, які при первин-
ному обстежені дали б змогу спрогнозувати по-
яву порушень із боку вуглеводного та ліпідного 
спектрів для своєчасної діагностики і попере- 
дження прогресування ускладненого перебігу 
ОМ при фізіологічному ІМТ та його недостат-
ності.

Завдяки проведеному дослідженню встанов-
лено, що більш ніж у третини дівчат-підлітків 
з ОМ розвиваються метаболічні порушення.  
У 43,8% пацієнток перебіг ОМ ускладнений 
розладами ліпідного, у 31,3% — вуглеводного 
обмінів.

Є вказівки про пов’язані з вітаміном D  
зміни глюкорегуляторних факторів, які мо-
жуть спричинити гіперглікемію, появу ІР [5,6].  
Він є важливим регулятором багатьох мета-
болічних процесів в організмі, у тому числі об-
міну ліпідів [8,18].

У результаті застосування неоднорідної 
послідовності обчислювальної процедури 
розпізнання Вальда та визначення ПК у дівчат з 
ОМ виділено такі статистично значущі параме-
три для вирішення питання стосовно ускладне-
ного та неускладненого перебігу ОМ (табл. 1).

Найбільшу загальну інформативність мали 
клінічні параметри, які можуть свідчити про 
ускладнений перебіг ОМ із порушеннями з бо-
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ку вуглеводного обміну: макросомія при на-
родженні; вік матері від 35 років на момент на-
родження обстеженої пацієнтки; у дівчини —  
вік менархе до 11 років, наявність коморбідної 
патології, особливо з боку серцево-судинних 
розладів, раннє менархе і дефіцит маси тіла.  
Із гормональних показників найбільшу прогно-
стичну значущість мали високі рівні лютеїнізу-
ючого гормону, тестостерону, загального холе-
стерину, низькі — естрадіолу.

Виявлення та подальше спостереження 
дівчаток із раннім або пізнім менархе та ОМ  
у підлітковому віці має сприяти первинній 
профілактиці порушення глюкози натще, цу-
крового діабету 2-го типу та синдрому гіперін-
сулінемії-інсулінорезистентності в молодому 
дорослому віці. Така профілактика в цьому ві-
ці здатна попередити прогресування патологіч-
них станів у майбутньому. Раннє менархе також 
асоціюється з підвищеним ризиком порушень 
репродуктивного здоров’я, психологічними 
проблемами, а також зі збільшенням випадків 
раку молочної залози [3,19].

Клініко-анамнестичні та гормональні по-
казники, що можуть свідчити про формування 
ускладнень із боку порушень ліпідного спектра, 
наведено в таблиці 2; ними виявилися: відхи-

лення в обидва боки маси тіла при народжен-
ні, високий вміст у сироватці крові пролакти-
ну, кортизолу, нормативний показник фоліку-
лостимулюючого гормону і помірне зниження 
рівня вітаміну D.

Прогнозування ускладненого та неускладне-
ного перебігу ОМ у дівчат-підлітків засновано 
на сумуванні прогностичних коефіцієнтів. При 
допустимому відсотку помилок у 5% (p<0,05) 
досягнення прогностичного порогу (+13) і біль-
ше дає змогу прийняти рішення щодо позитив-
ного прогнозу, а (-13) і менше — до умовно нега-
тивного прогнозу.

Пороговий коефіцієнт зі знаком «+» свід-
чить про можливість формування ускладнено-
го перебігу ОМ, а зі знаком «-» — про перебіг 
ОМ без ускладнень із боку ендокринно-мета-
болічних порушень. Якщо в процесі додавання 
прогностичних коефіцієнтів жодний з порогів 
не досягається, то робиться висновок — «не-
визначена відповідь». При цьому слід продов-
жити обстеження дівчат для отримання додат-
кової інформації.

Перевірку ефективності застосування про-
гностичних таблиць щодо діагностики усклад-
неного перебігу ОМ у дівчат-підлітків здійсне-
но на контрольній вибірці у 14 хворих на ОМ. 

Таблиця 1
Клініко-анамнестичні та гормональні коефіцієнти прогнозування ризику  

формування інсулінорезистентності

Ознака Градації ознак ПК Загальна  
інформативність

Вік матері, роки
до 20 -0,30

0,35
>35 6,69

Маса тіла при народженні, г
>4000 9,57

1,2
<2500 3,55

Мультиморбідна патологія
шлунково-кишкові захворювання -6,32

1,14ендокринна патологія -3,31
серцево-судинні порушення 3,68

ІМТ
дефіцит 2,82

0,44
фізіологічний -1,37

Вік менархе, роки
≤11 6,41

0,3112-15 -0,19
>15 0,39

Лютеїнізуючий гормон, мМО/мл
>90 перц 3,29

1,14нормативні -3,24
<10 перц -1,48

Естрадіол, нмоль/мл
>90 перц -1,29

0,34нормативні 0,93
<10 перц 2,54

Тестостерон, нмоль/мл
>90 перц 12,04

3,8
нормативні -3,16

Загальний холестерин, ммоль/мл
>5,2 4,23

0,73
≤5,2 1,55
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Результати перевірки розробленої системи да-
ли 72,5% правильних, 16,5% помилкових і 11% 
невпевнених відповідей, що свідчить про надій-
ність розроблених прогностичних таблиць.

Також використано ще один статистичний 
метод обробки даних — методику розрахунку 
відношення шансів (ВШ) та 95% довірчий ін-
тервал (ДІ). Важливо, що результатом застосу-
вання ВШ є визначення не тільки статистичної 
значущості зв’язку між фактором і результатом, 
але і її кількісна оцінка. Тобто з’ясовано часто-
ту несприятливого перебігу ОМ за наявності 
впливу деяких факторів. Кожний фактор об-
числено окремо.

Виявлено, що шансовими перевагами щодо 
формування ускладненого перебігу ОМ є раннє 
менархе (ВШ: 1,63; 95% ДІ: 1,72–28,09), відхи-
лення маси тіла при народженні — мікросомія 
(ВШ: 6,95; 95% ДІ: 1,33–7,49); макросомія (ВШ: 
3,36; 95% ДІ: 1,54–21,28), вік матері від 35 років 
на момент народження обстеженої дівчинки 
(ВШ: 1,29; 95% ДІ: 1,29–5,72), наявність муль-
тиморбідної патології (ВШ: 6,0; 95% ДІ: 1,43–
25,19) і такі гормональні показники, як лютеїні-
зуючий гормон — високі його значення (ВШ: 
4,72; 95% ДІ: 1,10–20,20), високі рівні тестосте-
рону (ВШ: 3,64; 95% ДІ: 1,12–11,79), дефіцит 
вітаміну D (ВШ: 1,31; 95% ДІ: 1,07–1,60).

Особливої уваги заслуговують пацієнтки гру-
пи ризику щодо імовірності формування усклад-
неного перебігу ОМ. Вони потребують ретельно-
го моніторингу стану вуглеводного та ліпідного 
спектрів, що дасть змогу своєчасно діагностувати 
перші ознаки метаболічних змін та призначити 
адекватну терапію, а також знизити імовірність 
розвитку серйозної патології в майбутньому.

Висновки
Виявлено значущі фактори ризику форму-

вання метаболічних ускладнень; а це є ефек-
тивним інструментом первинної профілактики 
зазначених порушень. Визначено загальну ін-
формативність для клініко-лабораторних по-
казників щодо подальшого перебігу та очікува-
них наслідків ОМ («фізіологічний» перебіг, або 
формування ендокринно-метаболічних пору-
шень).

Доведено, що для розрахунку індивідуаль-
ного прогнозу перебігу ОМ велику значущість 
мають: вік матері на момент народження дити-
ни, вік менархе пацієнтки, наявність у неї дефі-
циту маси тіла, коморбідної патології, особливо 
з боку серцево-судинних розладів, концентра-
ція лютеїнізуючого і фолікулостимулюючого 
гормонів, пролактину, тестостерону, естрадіолу, 
кортизолу, вітаміну D.

Використання прогностичних формул  
дає змогу своєчасно спрогнозувати перебіг 
ОМ у більшості хворих вже на ранніх етапах  
формування цієї патології, визначитися сто-
совно терапії і лікувально-профілактичних 
заходів у подальшому; а це, своєю чергою, 
зменшить ризик виникнення метаболічних 
порушень і формування патологічних станів, 
пов’язаних із ними.

Перспективи подальших досліджень. Запла-
новано подальші дослідження щодо розроблен-
ня алгоритмів лікувально-профілактичних за-
ходів із метою як попередження, так і лікування 
метаболічних ускладнень, які супроводжують 
різні порушення менструальної функції. 

Автори заявляють про відсутність конфлік-
ту інтересів.

Таблиця 2
Клініко-анамнестичні і гормональні коефіцієнти прогнозування ризику формування дисліпідемії

Ознака Градації ознак ПК Загальна  
інформативність

Маса тіла при народженні, г
>4000 5,92

0,63
<2500 5,92

Фолікулостимулюючий гормон, мМО/мл
>90 перц -2,43

0,44нормативні 1,22
<10 перц. -3,68

Пролактин, мМо/л
>90 перц 6,13

0,54
нормативні -0,77

Кортизол, нмоль/мл
>90 перц 8,13

0,97
нормативні -1,08

Вітамін D, нг/мл
<20 0,11

0,8420-30 2,11
>30 -5,67
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Мета — вивчити особливості перебігу COVID-19 за даними контент-аналізу і вербально-комунікативного методу в дітей з інфекцією 
SARS-CoV-2.
Матеріали та методи. Вивчення особливостей перебігу COVID-19 у дітей проведено за допомогою двох методів: контент-аналізу 
54 медичних карт стаціонарного хворого та вербально-комунікативного методу шляхом анкетування 53 пацієнтів, із подальшою порів-
няльною оцінкою цих методів. Інфекцію SARS-CoV-2 діагностовано експрес-методом із набором для тестування «TESTSEALABS». 
Верифікацію інфекції SARS-CoV-2 здійснено шляхом детекції РНК SARS-CoV-2 методом полімеразної ланцюгової реакції. Дані обох 
методів включали вік, стать, епідеміологічний анамнез, скарги, оцінку загального стану, клінічні прояви, форми перебігу захворювання 
тощо.
Результати. Порівняльна оцінка двох методів дослідження показала, що вербально-комунікативний метод порівняно з контент- 
аналізом дав змогу детальніше вивчити особливості перебігу хвороби в дітей. Зокрема, виявлено, що гарячка в більшості хворих 
була ремітуючою (значно підвищувалася на вечір), тривалістю понад 5 діб і більше. Діти грудного віку найчастіше мали легеневі про-
яви: кашель, утруднене носове дихання, задишку в спокої, гарячку, переривчасте ссання груді або відмову від неї, плач, неспокій;  
у поодиноких випадках — фебрильні судоми. У ранньому та дошкільному віці, крім легеневих проявів, виявлено еквівалент аносмії/аге-
взії — «погана їжа»; високу частоту гастроінтестинальних (біль у животі, нудота, блювання, ацетонурія) і шкірних проявів (ковідний хей-
літ, ін’єковані склери, папуло-везикульозне висипання, ковідні пальці). У молодшому і старшому шкільному віці відмічено легший пе-
ребіг захворювання. У старшому шкільному віці також найчастіше спостерігалися головний біль, скелетно-м’язовий біль / ломота, біль  
у горлі, охриплість голосу, аносмія/агевзія, — що нагадувало перебіг COVID-19 у дорослих.
Висновки. Порівняльна оцінка контент-аналізу і вербально-комунікативного методу підтвердила, що в медичній практиці для погли-
бленого вивчення особливостей перебігу COVID-19 ці два методи слід застосовувати в поєднанні як такі, шо доповнюють  і уточнюють 
один одного.
Дослідження проведено відповідно до принципів Гельсінської декларації. Протокол дослідження ухвалено Комітетом з етики вищевка-
заної установи. На проведення досліджень отримано інформовану згоду батьків, дітей.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: контент-аналіз, вербально-комунікативний метод, COVID-19, особливості перебігу, діти.

Value of content analysis and verbal-communicative research method in studying  
the features of the course of acute respiratory disease novel COVID-19 in children
Z.R. Kocherga, R.Z. Gan, I.S. Nedostup, V.G. Glovyak, B.N. Tkach, I.V. Kotiv
Ivano-Frankivsk National Medical University, Ukraine

The purpose — to study the peculiarities of the course of COVID-19 according to data of content analysis and the verbal-communicative 
method among children with SARS-CoV-2 infection.
Materials and methods. The study of features of the course of COVID-19 among children was carried out using two methods: content 
analysis of 54 medical records of inpatients and a verbal-communicative method by surveying 53 patients with further subsequent comparative 
evaluation of these methods. SARS-CoV-2 infection was diagnosed by an express method with the TESTSEALABS testing kit. Verification of 
SARS-CoV-2 infection was carried out by detection of SARS-CoV-2 RNA by PCR. The data of both methods included age, sex, epidemiologi-
cal history, complaints, assessment of the general condition, clinical manifestations, forms of the course of the disease, etc.
Results. A comparative assessment of the two research methods showed that the verbal-communicative method, in comparison with the 
content analysis, made it possible to study in detail the features of the course of disease among children. In particular, the study found that the 
fever in most patients was remitting (significantly increased in the evening), lasting more than 5 days or more. Infants most often had pulmo-
nary manifestations: cough, difficult breathing through the nose, shortness of breath at rest, fever, intermittent sucking of the breast or refusal 
of it, crying, restlessness; in isolated cases — febrile convulsions. In early and preschool age, in addition to pulmonary manifestations, the  
equivalent of anosmia/ageusia — «bad food» was detected; high frequency of gastrointestinal (abdominal pain, nausea, vomiting, acetonuria) 
and skin manifestations (covid cheilitis, injected sclera, papulo-vesicular rash, covid fingers). A milder course of the disease took place in junior 
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Вступ

Пандемія COVID-19 поставила перед 
світовою медичною спільнотою знач-

ну кількість нових складних і неочікува-
них завдань, які слід успішно вирішувати.  
Вивчення клінічних проявів інфекції  
SARS-CoV-2 показало, що вони зумовлені не 
тільки безпосереднім вірусним ушкоджен-
ням клітин-мішеней, але й універсальни-
ми механізмами реагування на запалення  
з розвитком тромбоваскуліту, цитокінового 
шторму та мультисистемного запального син-
дрому [13]. Доведено, що патофізіологічний 
механізм тромбоутворення полягає в гіперак-
тивації тромбоцитів, ендотеліоцитів, системи 
компліменту та проявляється прискоренням 
патологічного фібринолізу, маркером яко-
го є підвищений рівень Д-димеру [10]. Крім 
того, виокремлено лабораторні маркери, які 
вказують на розвиток цитокінового шторму: 
цитопенія, підвищений рівень трансаміназ, 
креатиніну, С-реактивного білка, порушення 
системи згортання крові по типу системної 
інтраваскулярної коагулопатії, зростання 
вмісту IL-1, IL-6, IL-7, IL-8, IL-9, IL-10, IFN-g, 
TNF тощо. Встановлено, що при цьому підви-
щення рівня IL-6 є більш значним порівняно 
з рівнем феритину [11]. Клінічні спостере-
ження показали, що в деяких пацієнтів з ін-
фекцією SARS-CoV-2 після «світлого проміж-
ку» розвивається друга хвиля симптомів. На 
основі цього Всесвітня організація охорони 
здоров’я (ВООЗ) запровадила діагностич-
ні критерії [9] так званого мультисистемно-
го запального синдрому в дітей (Multisystem 
Inflammatory Syndrome in Children — MIS-C) 
віком 0–18 років, асоційованого з COVID-19. 
У подальшому Американський коледж з рев-
матології (American College of Rheumatology) 
конкретизував ці критерії, розширивши вік 
пацієнтів до 21 року, та уточнив характер ли-
хоманки (t>38,00 С, її тривалість не менше  
3 діб). Тому прийнято вважати, що на розви-
ток MIS-C вказують ураження двох і більше 
систем (серцево-судинної, центральної не-

рвової, сечостатевої, органів дихання, шлун-
ково-кишкового тракту) і гематологічні про-
яви за умови виключення інших діагнозів. 
Також враховано такі лабораторні ознаки 
інфекційного процесу SARS-CoV-2, як швид-
кість осідання еритроцитів, прокальцитонін,  
фібриноген, феритин, лактатдегідрогеназа, 
нейтропенія, лімфопенія, альбумінопенія 
тощо. У разі дитячої смерті про можливість 
розвитку MIS-C слід думати, якщо цей випа-
док пов’язаний з підтвердженою інфекцією 
SARS-CoV-2 [6]. Проведений вченими аналіз 
захворюваності засвідчив, що в минулому в 
структурі гострих респіраторних інфекцій 
завжди присутні коронавіруси. Проте в ре-
зультаті медико-генетичних досліджень вия-
вили, що SARS-CoV-2 може бути рекомбінант-
ним коронавірусом невідомого походження 
[1]. Результати досліджень норвезького віру-
солога Birger Sorensen та великобританського 
Angus Dalgleish показали [2], що шипоподіб-
ний або спайк-білок SARS-CoV-2 має 6 вста-
вок із 5 характерними ознаками цілеспрямо-
ваної маніпуляції. Це дає окремим вченим 
підстави вважати, що SARS-CoV-2, можливо, 
є штучно модифікованим вірусом. Експерти 
ВООЗ у своєму звіті розглянули декілька вер-
сій його походження. Але Китай організував 
масштабну «зачистку» свідчень щодо пандемії 
COVID-19 і небезуспішно протистояв цілому 
світу в наукових дискусіях на цю тему. Аналіз 
захворюваності, проведений китайськими 
вченими [3,5], виявив, що частка дітей серед 
захворілих із підтвердженим COVID-19 ста-
новить не більше 11%. У роботах вітчизняних 
вчених [4] показано, що у 84% госпіталізова-
них дітей (на відміну від дорослих) відмічався 
середньотяжкий перебіг захворювання. При 
цьому сприйнятливість до COVID-19 мали 
діти всіх вікових груп, а необхідність у про-
веденні інтенсивної терапії частіше виникала  
в підлітковому віці. Відмічено, що одним з 
основних факторів, пов’язаних із безсимтом-
ним перебігом COVID-19 у дітей, є вікові 
особливості їхнього організму, зокрема, зни-

and senior school age. In high school age, headache, musculoskeletal pain/ache, sore throat, hoarseness of voice, anosmia, ageusia were  
the most often noted — which resembled the course of COVID-19 in adults.
Conclusions. A comparative assessment of content analysis and the verbal communicative method confirmed that in medical practice, for 
the in-depth study of features of the course of COVID-19, these two methods should be used in combination as complementary and mutually 
clarifying.
The research was carried out in accordance with the principles of the Helsinki Declaration. The study protocol was approved by the Local Ethics 
Committee of the participating institution. The informed consent of the patient was obtained for conducting the studies.
No conflict of interests was declared by the authors.
Keywords: content analysis, verbal communication method, COVID-19, features of the course, children.
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жена експресія гена ангіотензинперетворю- 
вального ферменту-2 (АПФ-2; angiotensin-
converting enzyme — ACE2). Встановлено,  
що в дітей рецептори ACE2 представлені не 
тільки в альвеолярних клітинах легеневої тка-
нини, слизовій ротової порожнини, нирках, але 
й значно частіше — в ентероцитах тонкої киш-
ки, що зумовлює в даному віці маніфестацію 
COVID-19 саме ентеральними проявами [8]. 
Відповідно до останніх даних ВООЗ, інфекцію 
SARS-CoV-2 на початок 2022 року зафіксовано 
в понад 200 країнах світу. Встановлено, що най-
тяжчий перебіг і найвищий рівень летальності 
спостерігаються серед людей похилого віку [7]. 
При цьому дані щодо епідеміологічних особли-
востей та клінічних проявів COVID-19 у дітей 
залишаються обмеженими.

Мета дослідження — вивчити особливості 
перебігу COVID-19 за даними контент-аналі-
зу та вербально-комунікативного методу в ді-
тей з інфекцією SARS-CoV-2.

Матеріали та методи дослідження
Вивчення особливостей перебігу коро-

навірусної хвороби SARS-Cov-2 у дітей про-
ведено за допомогою двох методів: контент- 
аналізу та вербально-комунікативного методу 
з їх подальшою порівняльною оцінкою. Кон-
тент-аналіз (англ. content — зміст, і грец. ana- 
lysis — розкладання) сформувався в середині 
ХХ ст. як міждисциплінарний метод вивчен-
ня документації та дослідження її специфіки 
і відмінностей [12]. Він базується на принципі 
повторюваності певних елементів у докумен-
тах. Збір первинної вербальної інформації  
в медицині може також проводитися вербаль-
но-комунікативними методами дослідження 
[14], зокрема анкетуванням, яке є одним із ва-
гомих способів отримання нових уточнених 
даних/знань під час проведення дослідни-
цької роботи. Тому на першому етапі здійс-
нено ретроспективний контент-аналіз 54 ме-
дичних карт стаціонарного хворого (МКСХ) 
із наступним електронно-паперовим збере-
женням даних. А на другому етапі застосова-
но вербально-комунікативний метод дослід-
ження, під час якого збір інформації проведе-
но в реальному часі серед 53 амбулаторних і 
стаціонарних хворих шляхом анкетування. 
На момент госпіталізації до стаціонару вико-
нано діагностування інфекції SARS-CoV-2 за 
допомогою експрес-тесту на виявлення анти-
гену вірусу COVID-19 із набором для тесту-
вання «TESTSEALABS» (виробник «Hang-

zhou Testsea Biotechnology Co», LTD). Цей тест 
базується на швидкому імунохроматографіч-
ному аналізі, який дає змогу якісно виявля-
ти антиген вірусу COVID-19 у зразках маз-
ків із носоглотки. Верифікацію проведено як 
у стаціонарних, так і в амбулаторних хворих 
шляхом детекції РНК SARS-CoV-2 у мазках 
із носоглотки методом полімеразної ланцю-
гової реакції (ПЛР) у сертифікованих лабо-
раторних центрах. Дані контент-аналізу та 
вербально-комунікативного методу включа-
ли вік, стать, епідеміологічний анамнез, скар-
ги, оцінку загального стану, клінічні прояви, 
форми перебігу захворювання тощо. Обсте-
ження і лікування пацієнтів виконано згід-
но з Протоколами Міністерства охорони здо-
ров’я України про «Надання медичної допо-
моги для лікування коронавірусної хвороби 
(COVID-19)» і внесених до них змін у подаль-
шому. Після інтерпретації та аналізу отрима-
них результатів здійснено порівняльну оцін-
ку даних контент-аналізу МКСХ з вербаль-
но-комунікативними даними анкет.

Критерії залучення: хворі на гостру ре-
спіраторну хворобу COVID-19.

Критерії вилучення: хворі без верифікації 
COVID-19 шляхом ПЛР.

Оцінку вірогідності відмінностей середніх 
величин здійснено за t-критерієм Стьюдента. 
Відмінності між двома методами прийнято 
вірогідними при p<0,05. Статистичну оброб-
ку отриманих даних проведено з використан-
ням програми «Microsoft Office Excel».

Дослідження проведено з дотриманням За-
кону України про персональні дані (пацієнтам 
гарантовано деперсоніфікацію результатів об-
стеження), а також відповідно до принципів 
Гельсінської декларації. Протокол досліджен-
ня ухвалено Комітетом з етики вищевказаної 
установи. На проведення досліджень отрима-
но інформовану згоду батьків, дітей.

Результати дослідження та їх обговорення
Вивчення гендерних особливостей за да-

ними контент-аналізу та вербально-ко-
мунікативного методу показало (табл. 1), що  
на гостру респіраторну хворобу COVID-19 
хлопчики хворіли в 1,5 та 1,4 раза частіше 
за дівчаток (відповідно 59,3% проти 40,7%  
і 58,5% проти 41,5%; p<0,05). При цьому сприй-
нятливість до інфекції відмічалася серед  
усіх вікових груп.

Оцінювання епіданамнезу (табл. 2) ме-
тодом контент-аналізу встановило, що дже-
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рело інфекції найчастіше було невідомим  
(55,6%; p<0,001) або ним могли бути члени 
родини (44,4%). Схожі, але більш уточнені 
дані, мав вербально-комунікативний метод:  
найчастіше джерело інфекції було невідо-
мим (28,3%); найрідше — ним були члени ро-
дини (9,4%), а також члени сім’ї (батько —  
26,4%; мати — 18,9%; інші діти — 17%).

Ретроспективне вивчення 54 МКСХ  
(контент-аналіз) виявило, що найчастішими 
скаргами в дітей (табл. 2) були загальна сла-
бість/в’ялість (81,5%), сухий кашель (70,4%), 
гіпертермія (55,6%), утруднене дихання 
(51,9%), нежить (29,6%), головний біль (25,9%), 
аносмія/агевзія (18,5%) та її еквівалент — «по-
гана їжа». Саме так діти раннього та дошкіль-
ного віку пояснювали відмову від раніше улю-
блених страв. З меншою частотою відмічалися 
болі в животі (14,8%), нудота (11,1%), блюван-
ня (11,1%), ацетонурія в дітей раннього віку  
(7,4%; p<0,001), короткочасні (до 5 разів на 
день) рідкі випорожнення (11,1%), біль у гор-
лі (11,1%), скелетно-м’язовий біль (11,1%)  
тощо. Найчастішими клінічними проявами 
контент-аналізу були легеневі (70,4%; p<0,05), 
значно рідше — гастроінтестинальні (29,6%). 
На момент госпіталізації до стаціонару  
загальний стан пацієнтів був оцінений як 
тяжкий у 18,5% хворих, середньотяжкий —  
у 81,5% (p<0,001).

Вербально-комунікативний метод до-
слідження (табл. 2), проведений серед 53 па-
цієнтів з інфекцією SARS-CoV-2, показав, що 
найчастіше хворі також висловлювали скарги  
на загальну слабість/в’ялість (79,3%), гарячку 
(69,8%), сухий кашель (60,4%), скелетно-м’я-
зовий біль (49,1%; p<0,001), головний біль  
(47,2%; p<0,01), утруднене дихання (41,5%), 
біль у горлі (35,8%; p<0,001), охриплість го-

лосу (26,4%; p<0,001). Окрім легеневих  
проявів, у дітей доволі часто відмічалися  
гастроінтестинальні, серед яких були біль у 
животі (28,3%; p<0,01), часті (до 5 разів на до-
бу протягом декількох діб) рідкі випорожнен-
ня (22,6%; p<0,001), нудота (17%), декілька-
разове блювання (15,1%). У дітей шкільного 
віку спостерігалися аносмія/агевзія (22,6%), 
а в дітей раннього та дошкільного віку —  
їх еквівалент — «погана їжа» (17%).  
Відмічалися також ін’єкованість склер —  
«очі, залиті кров’ю» (11,3%; p<0,01), ковідний 
хейліт (7,6%; p<0,01), ковідне папуло-везику-
льозне висипання (3,8%; p<0,01), у поодино-
ких випадках — ковідні пальці (1,9%; p<0,001).  
Захворювання мало легкий перебіг у 34% хво-
рих (p<0,001); середньотяжкий — у 43,4%; тяж-
кий — у 22,6% хворих. Серед клінічних про-
явів були легеневі (54,7%), скелетно-м’язові  
(49,1%; p<0,001), гастроінтестинальні (45,3%; 
p<0,05), шкірні (11,3%; p<0,001).

Порівняльна оцінка двох методів дослі- 
дження показала, що вербально-комунікатив-
ний метод порівняно з контент-аналізом дав 
змогу детальніше вивчити особливості пе-
ребігу хвороби в дітей. Зокрема, дослідження 
виявило, що гарячка в більшості хворих була 
ремітуючою (значно підвищувалася на вечір), 
тривалістю понад 5 діб і більше. Діти грудно-
го віку найчастіше мали легеневі прояви: ка-
шель, утруднене носове дихання, задишку  
в спокої, гарячку, переривчасте ссання груді 
або відмова від неї, плач, неспокій; у поодино-
ких випадках — фебрильні судоми. У ранньому 
та дошкільному віці, окрім легеневих проявів, 
виявлялися такі: еквівалент аносмії/агевзії — 
«погана їжа»; висока частота гастроінтести-
нальних (біль у животі, нудота, блювання, аце-
тонурія) та шкірних проявів (ковідний хейліт, 

Таблиця 1
Розподіл пацієнтів за віковими періодами та статтю (%)

Примітки: * — вірогідність між хлопчиками і дівчатками (контент-аналіз); ** — вірогідність між хлопчиками і дівчатками (вербально-комунікатив-
ний метод).

Віковий період
Контент-аналіз

(n=54)
Вербально-комунікативний 

метод (n=53)
хлопчики дівчатка хлопчики дівчатка

Грудний 25,9 7,4 5,7 1,8
Ранній (1–3 роки) 7,4 11,1 13,2 5,7
Дошкільний (4–6 років) 3,8 7,4 7,5 3,8
Молодший шкільний (7–11 років) 7,4 3,8 5,7 5,7
Старший шкільний (12–17 років) 14,8 11,1 26,4 24,5

Усього
59,3 40,7 58,5 41,5

p<0,05* p<0,05**
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ін’єковані склери, папуло-везикульозне виси-
пання, ковідні пальці). У молодшому і старшо-
му шкільному віці відмічався легший перебіг 
захворювання. Також у старшому шкільному 
віці найчастіше зустрічалися головний біль, 
скелетно-м’язовий біль / ломота, біль у горлі, 
охриплість голосу, аносмія/агевзія, — що на-
гадувало перебіг COVID-19 у дорослих.

Особливості перебігу інфекції SARS-CoV-2 у 
дітей за даними контент-аналізу та вербально-ко-
мунікативного методу наведено в таблиці 2.

Отже, контент-аналіз дає змогу об’єктив-
но вивчати клініко-анамнестичні дані МКСХ. 
При цьому лікар у своїй щоденній практи-

ці повинен дотримуватися певного хрономе-
тражу. Тоді як при вербально-комунікатив-
ному методі для збору клініко-анамнестич-
них даних часові рамки значно ширші. Саме 
це допомагає виявляти особливості клініч-
ного перебігу, а в подальшому — прискорюва-
ти діагностику COVID-19 під час наступних 
хвиль пандемії.

Висновки
Контент-аналіз і вербально-комунікатив-

ний метод показали, що серед обстежених па-
цієнтів в 1,5 та 1,4 раза частіше хворіли хлоп-
чики порівняно з дівчатками (p<0,05), що мог-

Таблиця 2
Клінічна характеристика коронавірусної хвороби COVID-19 у дітей (%)

Примітки: *- вірогідність між 1 і 2-м методами; **— вірогідність між 2 і 1-м методами.

Дані опитування, симптоми та 
клінічні прояви

Контент-аналіз
(n=54)

Вербально-комунікативний метод
(n=53)

Епіданамнез/джерело інфекції:
батько
мати
інші діти
члени родини
невідоме

–
–
–

44,4
56,6 (p<0,001*)

26,4
18,9
17
9,4

28,3
Гіпертермія/гарячка 55,6 69,8
Кашель 70,4 60,4
Утруднене дихання 51,9 41,5
Нежить 29,6 20,8
Відчуття стиснення у грудях 14,8 18,9
Аносмія/агевзія 18,5 22,6
Еквівалент аносмії/агевзії — «погана їжа» 14,8 17
Біль у горлі 11,1 35,8 (p<0,001**)
Охриплість голосу 7,4 26,4 (p<0,001**)
Головний біль 25,9 47,2 (p<0,01**)
Скелетно-м’язовий біль /ломота в тілі 11,1 49,1 (p<0,001**)
Біль у животі 14,8 28,3 (p<0,01**)
Нудота 11,1 17
Декількаразове блювання 11,1 15,1
Запах ацетону з рота / ацетонурія 7,4 (p<0,001*) –
Рідкі випорожнення 11,1 22,6 (p<0,001**)
Ін’єковані склери 5,6 11,3
Ковідний хейліт 3,7 7,6
Ковідні пальці – 1,9
Папуло-везикульозне висипання 1,8 3,8
Загальна слабкість/в’ялість 81,5 79,3
Сонливість 14,8 20,8
Фебрильні судоми (до 1 року) 3,7 –

Клінічні прояви COVID-19
Легеневі
Гастроінтестинальні
Скелетно-м’язові
Шкірні

70,4 (p<0,05*)
29,6
14,8
1,8

54,7
45,3 (p<0,05**)
49,1 (p<0,001**)
11,3 (p<0,001**)

Перебіг захворювання
Легкий
Середньої тяжкості
Тяжкий

–
81,5 (p<0,001*)

18,5

34 (p<0,001**)
43,4
22,6
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ло вказувати на гендерні особливості перебігу 
інфекції SARS-CoV-2 у дітей.

Контент-аналіз встановив, що найчастіши-
ми клінічними проявами COVID-19 у дітей бу-
ли легеневі (70,4%; p<0,05), значно рідше — га-
строінтестинальні (29,6%). На аносмію/агевзію 
скаржилися діти шкільного віку (14,8%), тоді як 
у дітей раннього та дошкільного віку спостері-
гався їх еквівалент — «погана їжа» (18,5%).

Вербально-комунікативний метод пока-
зав, що в дітей, окрім легеневих (54,7%) і га-
строінтестинальних проявів (45,3%; p<0,05), 
доволі часто відмічалися скелетно-м’язовий 
(49,1%; p<0,001), головний біль (47,2%; p<0,01), 

біль у горлі (35,8%; p<0,001), охриплість го-
лосу (26,4%; p<0,001), ін’єкція склер (11,3%; 
p<0,00), ковідний хейліт (7,6%; p<0,01), папу-
ло-везикульозне висипання (3,8%; p<0,01), у 
поодиноких випадках — ковідні пальці (1,9%; 
p<0,001).

Порівняльна оцінка контент-аналізу і вер-
бально-комунікативного методу підтвердила, 
що в медичній практиці для поглибленого вив-
чення особливостей перебігу COVID-19 ці два 
методи слід застосовувати в поєднанні як такі, 
що доповнюють та уточнюють один одного.

Автори заявляють про відсутність кон-
флікту інтересів.
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З позицій біопсихосоціальної моделі медицини, синдром подразненого кишечника (СПК) є гетерогенним розладом, оскільки на його 
формування впливають численні фактори в різних комбінаціях. Однак при будь-яких клінічних варіантів СПК до схем лікування входять 
пробіотики, що діють на метаболічну та імунну активність, бактеріальну колонізацію кишечника та його моторику.
Мета —  вивчити ефективність застосування пробіотиків, що містять лактобактерії (Lactobacillus reuteri DSM 17938), при різних варіан-
тах СПК у дітей; визначити оптимальну тривалість курсу лікування.
Матеріали та методи. До дослідження залучено 114 дітей віком 6–12 років із діагнозом СПК, встановленим відповідно до Римських 
критеріїв ІV. Інтенсивність клінічних проявів до початку лікування та в динаміці оцінено з використанням чотирибальної шкали Лайкер-
та. Визначення концентрації фекального кальпротектину проведено за допомогою комерційних лабораторних наборів «Ridascreen» 
(«R-Biopharm AG», Німеччина) методом імуноферментного аналізу. Для статистичної обробки отриманих даних використано програм-
не забезпечення «Microsoft Excel 2016» і «GraphPad Prism 5».
Результати. Наше дослідження підтверджує гетерогенність СПК у дітей не лише за клінічним варіантом, але й за фактором, що спро-
вокував дебют розладу. Стресасоційований СПК характеризується вищою частотою та інтенсивністю астеновегетативного синдрому 
(р=0,0003). При постінфекційному варіанті СПК натомість більш виражене субклінічне запалення слизової оболонки кишки, про що 
свідчать вищі показники фекального кальпротектину (р=0,0003). При контролі через 10 діб і 1 місяць на тлі достовірного зниження 
інтенсивності клінічних проявів або повного їх зникнення рівень фекального кальпротектину все ж залишався підвищеним.
Висновки. Ефективність застосування лактобактерій при всіх клінічних варіантах СПК у дітей підтверджується позитивною динамікою 
клінічних проявів і концентрації фекального кальпротектину. Оптимальна тривалість курсу пробіотикотерапії має становити не менше 
1–3 місяці, навіть за відсутності клінічних симптомів.
Дослідження виконано відповідно до принципів Гельсінської декларації. Протокол дослідження ухвалено Локальним етичним коміте-
том зазначеної в роботі установи. На проведення досліджень отримано інформовану згоду батьків дітей.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: синдром подразненого кишечника, діти, біопсихосоціальна модель медицини, фекальний кальпротектин, лактобак-
терії.
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Following the biopsychosocial model of medicine, irritable bowel syndrome (IBS) is a heterogeneous disorder, which is caused by multiple fac-
tors in different combinations. However, in most clinical cases probiotics are included in the treatment of IBS due to their influence on intestinal 
bacterial colonization, and immune, metabolic and motoric activity of the gut.
The purpose —  to evaluate the efficiency of probiotics (Lactobacillus reuteri DSM 17938) in children with IBS and to determine the optimal 
duration of the treatment.
Materials and methods. We examined 108 children aged 6–12 years with a verified diagnosis of IBS, according to Rome criteria IV. Assess-
ment of the main clinical symptoms was obtained by 4-point Likert scale. Enzyme immunoassay RIDASCREEN Calprotectin (R-Biopharm AG, 
Germany) was used for the quantitative determination of calprotectin in stool samples. Data were processed using Microsoft Excel 2016 and 
analysed with GraphPad (Prism 5.0).
Results. Our study revealed the heterogenety of IBS in children not only according to clinical subtype, but also due to the trigger factor of the 
disorder. Patients with stress-related IBS were characterized by the higher level of asthenic syndrome and autonomic dysfunction (р=0.0003). 
In contrast, children with post-infectious IBS had higher concentration of fecal calprotectin, which is a result of low-grade intestinal inflammation 
(р=0.0003). After 10 days and 1 month since the beginning of treatment, we have observed a significant decrease in the severity of clinical 
syndromes, but the level of fecal calprotectin remained elevated.
Conclusions. The efficiency of probiotics was confirmed by positive dynamics of clinical signs and the level of fecal calprotectin in children 
with various clinical subtypes of IBS. Even in the absence of any symptoms, the optimal duration of the use of Lactobacillus reuteri DSM 17938 
in children with IBS should be 1–3 months.
The research was carried out in accordance with the principles of the Helsinki Declaration. The study protocol was approved by the Local Ethics 
Committee of all participating institutions. The informed consent of the patient was obtained for conducting the studies.
No conflict of interests was declared by the authors.
Keywords: irritable bowel syndrome, children, biopsychosocial model of medicine, fecal calprotectin, Lactobacillus.
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Вступ

Синдром подразненого кишечника  
(СПК) —  це функціональний гастроін-

тестинальний розлад, який відповідно до Рим-
ських критеріїв IV діагностують за наявності 
рекурентного абдомінального болю, пов’язано-
го з актом дефекації, а також порушень частоти 
і/або консистенції випорожнень [20]. Для оста-
точної верифікації діагнозу вищенаведені скар-
ги повинні утримуватись як мінімум один раз 
на тиждень упродовж трьох місяців із початком 
клінічної картини протягом останніх шести 
місяців [20]. Залежно від домінуючого типу 
випорожнень, який визначають за допомогою 
Бристольської шкали форми калу, СПК кла-
сифікують на чотири субтипи: СПК з перева-
жанням закрепів (СПК-C), СПК з переважан-
ням проносів (СПК-D), СПК з чергуванням 
закрепів і проносів (СПК-М) та некласифікова-
ний варіант (СПК-U) [10]. Поширеність СПК 
серед дитячого населення значно варіює залеж-
но від регіону та етнічної групи і становить від 
3,5% до 22,6% [8]. СПК, як і інші функціональні 
гастроінтестинальні розлади (ФГІР), часто су-
проводжуються психоемоційними порушення-
ми, які значно погіршують якість життя дітей та 
їхніх сімей, що збільшує кількість звернень по 
медичну допомогу та створює суттєве наванта-
ження на систему охорони здоров’я [14].

Відповідно до біопсихосоціальної моделі ме-
дицини, СПК є гетерогенним розладом, оскіль-
ки на його формування впливають численні 
фактори в різних комбінаціях [3]. На сьогод-
ні зрозуміло, що основою виникнення СПК  
є порушення двосторонніх взаємодій на осі 
«кишечник —  центральна нервова система». 
Вісцеральна гіперчутливість, розлади мотори-
ки, дисфункція автономної нервової системи, 
субклінічне запалення з порушенням бар’єрної 
функції кишечника, зміни якісного та кількіс-
ного складу мікробіому є ключовими ланками в 
патофізіології розладу [8]. Незважаючи на знач-
ну кількість проведених наукових досліджень, 
деякі питання щодо вкладу окремих факторів 
ризику у виникнення СПК як у дорослих, так і 
в дітей все ж залишаються невирішеними.

Встановлення діагнозу СПК відбувається на 
основі клінічних симптомів відповідно до Рим-
ських критеріїв IV, проте діагностичний пошук 
лікаря передбачає виключення органічної пато-
логії, що потребує низки лабораторно-інстру-
ментальних досліджень. Одним із найбільших 
поширених та інформативних методів є визна-
чення концентрації фекального кальпротек-

тину з метою виявлення запального процесу  
в кишечнику [19]. Кальпротектин, що нале-
жить до групи S-100 протеїнів, здатний зв’я-
зувати кальцій та цинк та вперше був виділе-
ний із нейтрофілів периферичної крові [18]. 
Основна кількість кальпротектину в організмі 
знаходиться в цитозолі нейтрофілів, у мен-
ших концентраціях він міститься в макрофагах  
і моноцитах [1,18]. Кальпротектин бере участь  
у біохімічних процесах, що забезпечують дифе-
ренціацію клітин, імунну регуляцію, апоптоз та 
запальну реакцію, і належить до групи гостро-
фазових білків [18,19]. Зокрема, виявлення 
кальпротектину в калі є наслідком міграції ней-
трофілів у слизову оболонку кишечника як від-
повідь на інфекцію і/або запальний процес [1]. 
На сьогодні визначення фекального кальпро-
тектину широко застосовується в педіатрич-
ній практиці як неінвазивний скринінговий ме-
тод для диференційної діагностики запальних  
і функціональних захворювань кишечника, а 
також для моніторингу стану пацієнтів під час 
і після проведеної терапії [5].

Підхід до лікування СПК має бути ком-
плексним, симптоморієнтованим та включа-
ти, крім дієтичної корекції та фармакологіч-
них засобів, психоедукацію дітей та батьків,  
психотерапевтичні втручання, релаксаційні ме-
тодики тощо [8]. Гетерогенність цього розладу 
є однією з причин низької ефективності терапії 
[3]. Однак при будь-якому клінічному варіанті 
СПК до схем лікування входять пробіотики, що 
діють на метаболічну та імунну активність, бак-
теріальну колонізацію кишечника та його мото-
рику [9]. Сучасні наукові дані доводять вплив 
пробіотиків не лише на шлунково-кишковий 
тракт, але й на розвиток нервової системи, пси-
хоемоційний стан і настрій пацієнта, оскільки 
мікробіота є безпосередньо залученою у функ-
ціонування осі «центральна нервова система —  
кишечник» [4,9].

У літературі наведено значну кількість до-
сліджень, які оцінювали ефективність засто-
сування пробіотиків у дітей із ФГІР. Зокре-
ма, Giannetti та співавт. довели позитивний 
ефект комбінації Bifidobacterium infantis M-63,  
breve M-16V, longum BB536, яку застосовува-
ли протягом 6 тижнів, зокрема, зменшення ін-
тенсивності больового синдрому та поліпшен-
ня якості життя в дітей з СПК [11]. В ін-
шому дослідженні, проведеному Kianifar та 
співавт., призначення Lactobacillus GG дітям 
із СПК упродовж 4 тижнів знизило кіль-
кість епізодів абдомінального болю та поліп-
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шило показники функціональної шкали [13].  
Jadresin та співавт. виявили ефективність за-
стосування Lactobacillus reuteri DSM 17938  
протягом 12 тижнів у разі лікування функціо-
нального абдомінального болю в дітей, зокре-
ма, суттєве зменшення інтенсивності больо-
вого синдрому під час терапії, що утримува-
лося ще впродовж місяця після завершення  
курсу [12]. Раніше нами також проведено до-
слідження впливу пробіотика, що містив 
Lactobacillus reuteri DSM 17938, у комплексно-
му лікуванні СПК у дітей. Відзначено, що його 
застосування впродовж одного місяця сприя-
ло ранній ліквідації клінічних симптомів і нор-
малізації вмісту основних фекальних маркерів 
запалення [17]. Проте на сьогодні немає чітких 
рекомендацій щодо тривалості курсу пробіоти-
котерапії в дітей з СПК.

Мета дослідження —  вивчити ефективність 
застосування пробіотиків, що містять лакто-
бактерії (Lactobacillus reuteri DSM 17938), при 
різних варіантах СПК у дітей; визначити опти-
мальну тривалість курсу лікування.

Матеріали та методи дослідження
Під нашим спостереженням перебувало  

114 дітей —  пацієнтів Львівської обласної ди-
тячої клінічної лікарні «ОХМАТДИТ» з діагно-
зом СПК, встановленим відповідно до Рим-
ських критеріїв ІV [20], віком від 6 років до  
12 років, серед них було 56 (51,85%) дівчаток і 
52 (48,15%) хлопчики. До участі в дослідженні 
залучено дітей без супутньої патології. Батька-
ми пацієнтів підписано інформовані згоди що-
до участі в дослідженні, ухваленому комісією 
з питань етики наукових досліджень Львівсь-
кого національного медичного університету 
імені Данила Галицького (протокол № 7 від 
26.10.2020). Не завершили участь у досліджен-
ні 6 дітей: четверо —  через відмову батьків з’я-
витися на повторний огляд, в однієї діагносто-
вано хворобу Крона, ще в однієї —  целіакію.  
У 48 (44,5%) пацієнтів визначено СПК із за-
крепами, у 24 (22,2%) — СПК з проносами, а  
у 36 (33,3%) —  СПК з чергуванням закре-
пів і проносів. Обстеження дітей включало 
клініко-анамнестичну оцінку їхнього стану, за-
гальний аналіз крові та сечі, біохімічний аналіз 
крові та ультразвукове дослідження внутріш-
ніх органів, копрологічне дослідження калу, 
виключення гельмінтозів, посів калу, скринінг 
целіакії (за показаннями), визначення фе-
кального кальпротектину. У разі наявності хо-
ча б одного з «тривожних» симптомів дитину 

виключали із групи дослідження та проводили 
додаткові обстеження.

Усім пацієнтам призначено протоколь-
ну симптоморієнтовану терапію залежно від 
клінічного варіанта розладу (спазмолітики, 
регулятори моторики, ентеросептики, ентеро-
сорбенти, піногасники, пребіотики тощо), три-
валість лікування становила 7–10 діб. Також 
із першої доби дітям призначено пробіотик, 
який містив лактобактерії Lactobacillus reuteri 
DSM 17938. Препарат приймали по 1 таблетці  
(100 млн життєздатних бактерій) 1 раз на добу, 
незалежно від вживання їжі, упродовж 3 міся-
ців. Отже, з 7–10-ї доби діти фактично отриму-
вали монотерапію пробіотиком і лише епізодич-
но, «на вимогу», симптоматичну терапію в разі 
повернення клінічних симптомів. У жодному 
випадку не отримано повідомлень про побічні 
ефекти, пов’язані із застосуванням Lactobacillus 
reuteri DSM 17938. Ефективність лікування оці-
нено за динамікою больового, диспептичного та 
астеновегетативного синдромів із використан-
ням чотирибальної шкали Лайкерта до почат-
ку лікування, через 10 діб, 1 місяць та 3 місяці:  
0 балів — симптому немає; 1 бал — симптом ви-
ражений слабко, не впливає на звичайну актив-
ність пацієнта; 2 бали — симптом виражений 
помірно, впливає на повсякденну активність 
пацієнта; 3 бали — симптом значно виражений, 
ускладнює звичну життєдіяльність дитини [16].

Дослідження фекального кальпротек-
тину. Визначення концентрації фекального 
кальпротектину проведено за допомогою ко-
мерційних лабораторних наборів «Ridascreen» 
(«R-Biopharm AG», Німеччина) методом іму-
ноферментного аналізу. Забір зразків калу 
здійснено чотири рази: на момент госпіталіза-
ції пацієнта до стаціонару до початку лікуван-
ня, через 10 діб, через 1 місяць і через 3 місяці. 
Підвищеним прийнято показник кальпротекти-
ну понад 50 мкг/г калу. Концентрацію кальпро-
тектину вище 200 мкг/г калу визначено пока-
занням для подальшого діагностичного пошу-
ку. Дослідження зроблено на базі ДУ «Інститут 
спадкової патології НАМН України» (директор — 
професор, д.мед.н. Гнатейко О.З.).

Статистичні методи. Статистичну об-
робку отриманих даних виконано за допомо-
гою програмного забезпечення «Microsoft Excel 
2016» і «GraphPad Prism 5» загальноприйняти-
ми методами математичної статистики. Кіль-
кісні змінні представлені за допомогою серед-
нього значення і стандартного відхилення (по-
казники, що характеризують групу пацієнтів), 
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за допомогою середнього значення і стандарт-
ного відхилення похибки середнього (клінічні 
прояви, оцінені за шкалою Лайкерта), а також за 
медіаною і 25 та 75 процентилями (фекальний 
кальпротектин). Якісні змінні відображено за 
допомогою відсотків. Для параметричних змін-
них вірогідність різниці між середніми величи-
нами у вибірках визначено за допомогою пара-
метричного тесту Стьюдента (для порівняння 
між групами) та за допомогою дисперсійного 
аналізу ANOVA (для порівняння в динаміці). 
Для непараметричних змінних вірогідність різ-
ниці між медіанами у вибірках виявлено за до-
помогою непараметричного тесту Манна— 
Уітні (для порівняння між групами) і за допо- 
могою тесту Крускала—Уолліса (для порівнян-
ня в динаміці). За рівень статистичної значу-
щості прийнято значення р<0,05.

Результати дослідження та їх обговорення
Обстежено 108 дітей з СПК віком від 6 до  

12 років, 51,85% дівчаток і 48,15% хлопчиків. 
Середня тривалість розладу на час діагностики 

становила 2,2±1,1 року. Оцінено анамнез і вияв-
лено, що провокуючим фактором дебюту розла-
ду в 48 (44,4%) пацієнтів був стрес (позначено 
нами як стресасоційований СПК). Перенесений 
стрес батьки переважно пов’язували з пробле-
мами в сім’ї, труднощами в школі та конфлікта-
ми з однолітками. У 46 (42,6%) пацієнтів діагно-
стовано постінфекційний СПК, при якому про-
вокуючим фактором була перенесена кишкова 
інфекція. Також до цієї групи залучено 14 (13%) 
дітей, батьки яких пов’язували появу симптомів 
із призначенням антибактеріальної терапії, що 
не вкладались у критерії діагностики антибіоти-
касоційованої діареї, але відповідали Римським 
критеріям IV СПК (табл. 1).

Больовий абдомінальний синдром, порушен-
ня частоти і/або консистенції випорожнень спо-
стерігали у всіх пацієнтів. Найчастішою (74,1%) 
локалізацією болю була параумбілікарна ділян-
ка; рідше — права (6,5%) й ліва (11,1%) клубові 
ділянки; 8,3% дітей скаржилися на біль у ниж-
ніх відділах живота без чіткої локалізації. Усі 
пацієнти зазначали про тимчасове полегшення 
чи навіть про повне зникнення болю після де-
фекації і/або відходження газів. Диспептичні 
прояви у вигляді метеоризму, відчуття тиску та 
бурчання в животі мали 72,2% дітей. Достовір-
ної різниці між інтенсивністю больового та дис-
пептичного синдромів, оцінених за чотирибаль-
ною шкалою Лайкерта, не виявлено ні залежно 
від домінуючого типу випорожнень, ні від про-
вокуючого фактора СПК. Астеновегетативний 
синдром проявлявся постійним відчуттям вто-
ми (68,5%), головним болем (44,4%), розладами 
сну (32,4%), дратівливістю (23,1%), емоційною 
лабільністю (20,37%). Поширеність та інтен-
сивність астеновегетативного синдрому суттєво 
переважала в дітей із стресасоційованим СПК 

Таблиця 1
Характеристика обстежених пацієнтів із синдро-

мом подразненого кишечника, Mean±SD

Таблиця 2
Динаміка вираженості клінічних проявів, оцінених за чотирибальною шкалою Лайкерта,  
у дітей із постінфекційним та стресасоційованим синдромом подразненого кишечника,  

до та під час лікування, М±SE(M)

Показник Дослідна група 
(n=108)

Хлопчики, абс. (%)
Дівчатка, абс. (%)
Вік, років, mean±SD
Індекс маси тіла (ІМТ), кг/м²

52 (51,85%)
56 (48,15%)

8,6±1,9
16,2±2,0

Клінічний варіант СПК, абс. (%):
— з переважанням закрепів
— з переважанням проносів
— чергуванням закрепів/проносів

48 (44,5%)
24 (22,2%)
36 (33,3%)

Середня тривалість СПК, років 2,2±1,1
Дебют захворювання, абс. (%):
— стрес
— після кишкової інфекції

48 (44,4%)
60 (55,6%)

Примітка: n — кількість обстежених дітей.

Примітки: *** — достовірність різниці між показниками в динаміці; # — достовірність різниці між показниками під час порівняння між групами 
(постінфекційний та стресасоційований СПК).

Клінічні прояви До лікування Через 10 діб Через 1 місяць Через 3 місяці
Постінфекційний СПК

Больовий синдром 2,45±0,08 1,55±0,08*** 1,05±0,09*** 0,55±0,07***
Диспептичний синдром 2,55±0,08 1,57±0,07*** 1,15±0,06*** 0,63±0,06***
Астеновегетативний 
синдром 1,42±0,08 1,23±0,07*** 0,95±0,08*** 0,53±0,06***

Стресасоційований СПК
Больовий синдром 2,36±0,09 1,54±0,08*** 1,04±0,08*** 0,75±0,10***
Диспептичний синдром 2,42±0,09 1,69±0,08*** 1,31±0,08*** 0,85±0,07***#

Астеновегетативний 
синдром 2,19±0,10### 1,81±0,07***# 1,31±0,07***# 0,81±0,08***#
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(р≤0,0001), (табл. 2). Залежності клінічних 
проявів та їх тяжкості від домінуючого типу ви-
порожнень не виявлено.

Через 3 місяці після початку лікування 
44,4% дітей були практично безсимптомними. 
Слід зазначити, що в пацієнтів зі стресасоційо- 
ваним СПК позитивна динаміка була менш ви-
раженою впродовж усього часу спостережен-
ня, а при контролі через 3 місяці тяжкість дис-
пептичного та астеновегетативного синдромів 
у цій групі була достовірно вищою порівняно з 
постінфекційним СПК.

Рівень фекального кальпротектину в дітей 
із СПК був вищим від нормативного значен-
ня і становив за медіаною 52,0 мкг/г калу (22,9; 
78,7). Отримані результати відповідають літе-
ратурним даним, зокрема Y.J. Choi та співавт. 
також відзначили підвищення кальпротек-
тину в пацієнтів порівняно з контролем  
(83,5±164,7 мкг/г калу проти 17,8±10,9 мк-
г/г калу) [5]. Також дослідження R.J. Shul-
man та співавт. показало вищий показник фе-
кального кальпротектину в групі дітей із СПК 
порівняно з контрольною (65,5±75,4 мкг/г калу  
проти 43,2±39,4 мкг/г калу) [21]. Однак у  
9 дітей нами виявлено концентрацію кальпро-
тектину ≥200 мкг/г калу, що розцінювалось 
як показання до подальших діагностичних до-
сліджень. У 7 випадках прийнято рішення про 
необхідність проведення ендоскопічного об-
стеження кишечника з біопсією, в 1 дитини 
діагностовано хворобу Крона. У 6 пацієнтів за 
результатами колоноскопії та гістологічного 
дослідження біоптату не виявлено патологіч-
них змін, що дало змогу верифікувати діагноз 
СПК. Ще в 1 дитини з помірно підвищеним  
рівнем кальпротектину діагностовано целіакію.

Аналіз концентрації фекального кальпро-
тектину залежно від домінуючого типу випо-
рожнень за допомогою дисперсійного аналізу 
(непараметричного тесту Крускала—Уолліса) 
не показав достовірних відмінностей між трьо-
ма групами (рис. 1). Проте суттєву різницю рів-
ня кальпротектину відмічено при порівнянні 
груп дітей із переважанням проносів і закрепів  

(60,6 (29,3; 94,9) мкг/г калу проти 34,5 (22,1; 
59,6) мкг/г калу), (p=0,03). Такі результати 
можна пояснити тим, що саме СПК з доміну-
ванням проносів частіше виникає внаслідок 
субклінічного запалення в кишечнику [7]. До-
слідження Choi та співавт., проведене серед 
дітей віком 4–16 років із СПК, показало до-
стовірно вищий рівень кальпротектину в групі 
із переважанням проносів порівняно з іншими 
клінічними варіантами розладу [5].

Також проаналізовано концентрацію фекаль-
ного кальпротектину залежно від домінуючого 
провокуючого фактора у виникненні СПК. Як 
показано на рисунку 2, рівень кальпротектину 
в дітей із постінфекційним СПК був практич-
но вдвічі вищим, аніж у пацієнтів зі стресасоці- 
йованим розладом (по медіані 60,0 (35,6; 129,0) 
мкг/г калу проти 31,2 (21,1; 58,7) мкг/г калу), 
(р=0,0003). Подібні дані, наведені в досліджен-

СПК – закрепи

СПК – проноси

СПК – змішаний
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Рис. 1. Розподіл показників фекального кальпротекти-
ну в дітей із синдромом подразненого кишечника за-
лежно від домінуючого типу випорожнень (клінічного 
субтипу розладу)

Стресасоційований СПК
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Рис. 2. Розподіл показників фекального кальпротек-
тину залежно від провокуючого фактора у виникненні 
розладу

Таблиця 3
Динаміка вираженості клінічних проявів синдрому подразненого кишечника, оцінених  

за чотирибальною шкалою Лайкерта, у дітей до та під час лікування, М±SE (M)

Примітка: *** — достовірність різниці між показниками в динаміці.

Клінічні прояви До лікування Через 10 діб Через 1 місяць Через 3 місяці
Больовий синдром 2,41±0,06 1,55±0,06*** 1,05±0,06*** 0,64±0,06***
Диспептичний синдром 2,49±0,06 1,62±0,05*** 1,22±0,05*** 0,73±0,05***
Астеновегетативний синдром 1,76±0,07 1,49±0,06*** 1,11±0,06*** 0,66±0,05***
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ні David та співавт., в якому порівнювали показ-
ники фекального кальпротектину за допомогою 
напівкількісних тестів, показують, що в дорос-
лих пацієнтів із постінфекційним СПК частіше 
виявлявся позитивний результат, аніж у хворих 
із непостінфекційним варіантом розладу [6]. На 
сьогодні постінфекційний СПК патогенетич-
но асоціюється з персистуючим пошкодженням 
слизової оболонки, гіперплазією ентерохро-
мафінних клітин і підвищеною проникністю 
стінки кишечника [2]. Для пацієнтів із постін-
фекційним варіантом розладу характерними  
є менша частота й вираженість психоемоційних 
порушень, кращий прогноз щодо лікування та 
якості життя [15]. Отже, зважаючи на гетероген-
ність СПК, під час планування терапії важливо 
акцентувати увагу на провокуючий фактор у ви-
никненні розладу.

Для вивчення ефективності застосуван-
ня пробіотиків, що містять лактобактерії, при 
СПК та визначення оптимальної тривалості 
курсу лікування нами проаналізовано динаміку 
клінічних проявів і рівня фекального кальпро-
тектину впродовж 3 місяців із контролем через 
10 діб, 1 місяць і 3 місяці від початку терапії. 
У всіх пацієнтів інтенсивність больового, дис-
пептичного та астеновегетативного синдромів, 
оцінена за чотирибальною шкалою Лайкерта, 
вірогідно відрізнялася від вихідного рівня вже 
через 10 діб (р≤0,0001). Через 3 місяці прак-
тично безсимптомними були 44,4% пацієнтів, 
у решти клініка була епізодичною (переважно 
після порушення дієти), слабовираженою та не 
впливала на їхню повсякденну активність.

Як зазначалося вище, нами виявлено відмін-
ності в динаміці клінічних проявів на тлі лікуван-
ня залежно від провокуючого фактора у виник-
ненні СПК (табл. 2). У загальному діти з пост- 
інфекційним СПК показали кращу відповідь 

на терапію, ніж пацієнти зі стресасоційованим 
варіантом розладу. Зокрема, достовірну різни-
цю виявлено під час оцінювання диспептичного 
синдрому через 3 місяці (р=0,04). Цікаві резуль-
тати отримано при порівнянні динаміки астено-
вегетативного синдрому, вже через 10 діб діти з 
постінфекційним СПК відзначали суттєво ниж-
чу інтенсивність скарг (р=0,03). Ще більшу різ-
ницю знайдено при його оцінюванні через 1 мі-
сяць (р=0,03) і через 3 місяці (р=0,01), (табл. 2). 
Подібні результати щодо динаміки постінфек-
ційного СПК отримали Lee та співавт. у дорос-
лих пацієнтів [15].

Проаналізовано зміни концентрацій фекально-
го кальпротектину до та на тлі проведеного ліку-
вання. Незважаючи на тенденцію до його знижен-
ня під час кожного наступного визначення, до-
стовірну відмінність від вихідного рівня виявлено 
лише через 3 місяці (52,0 мкг/г калу (22,9; 78,7) 
проти 29,4 мкг/г калу (19,7; 44,5)), (р<0,0001), 
(рис. 3). За результатами аналізу динаміки фе-
кального кальпротектину в підгрупах залежно від 
клінічного варіанту СПК або провокуючого фак-
тора достовірної різниці не виявлено.

Отже, наші дослідження підтверджують ге-
терогенність СПК у дітей не лише за клінічним 
варіантом, але й за фактором, що спровокував 
дебют розладу. При постінфекційному варіанті 
СПК більш виражене субклінічне запалення 
слизової оболонки кишки, про що свідчать ви-
щі показники фекального кальпротектину. На-
томість при СПК, спровокованому стресом, 
вищою є поширеність і вираженість психоемо-
ційних розладів. Це важливо враховувати під 
час планування індивідуалізованої терапії. Зо-
крема, діти з постінфекційним СПК потребу-
ють тривалішого застосування пробіотиків. Па-
цієнтам зі стресасоційованим варіантом розладу 
доцільно включати до комплексного лікування 
СПК психотерапію (сімейне консультування, 
релаксаційні методики, когнітивно-поведінкову 
терапію) і психофармакотерапію.

Висновки
Динаміка клінічних проявів і концентра-

ції фекального кальпротектину свідчить про 
ефективність застосування лактобактерій при 
всіх клінічних варіантах СПК у дітей. Однак  
при контролі через 10 діб та 1 місяць на тлі 
достовірного зниження інтенсивності клініч-
них проявів або повного їх зникнення, рівень 
фекального кальпротектину все ж залишався 
підвищеним. Тому оптимальна тривалість кур-
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су пробіотикотерапії має становити 1–3 міся-
ці, навіть у разі відсутності клінічних проявів. 
Критерієм припинення застосування пробіо-
тика або, навпаки, продовження курсу понад 
3 місяці може слугувати рівень фекального 
кальпротектину.
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торних наборів для визначення рівня фекального 
кальпротектину («RIDASCREEN Calprotectin»).

Автори заявляють про відсутність конфлік-
ту інтересів.

Відомості про авторів:
Семен Марта Олегівна — аспірант каф. пропедевтики педіатрії та медичної генетики, Львівський національний медичний університет імені Д. Галицького.  
Адреса: м. Львів, вул. Пекарська, 69. https://orcid.org/0000-0002-8464-7412.
Личковська Олена Львівна — д.мед.н., професор, завідувач кафедри пропедевтики педіатрії та медичної генетики, Львівський національний медичний університет 
імені Д. Галицького. Адреса: м. Львів, вул. Пекарська, 69. https://orcid.org/0000-0002-8464-7412.
Семен Вікторія Дмитрівна — керівник клініки дітей старшого віку та постковідних станів КНП ЛОР ЛОДКЛ «ОХМАТДИТ». Адреса: м. Львів, вул. М. Лисенка, 31.  
https://orcid.org/0000-0002-5090-2227. 
Малахова Алла Йосипівна — лікар-лаборант ДУ «Інститут спадкової патології НАМН України», м. Львів, Україна. Адреса: м. Львів, вул. М. Лисенка, 31-а. 
Стаття надійшла до редакції 14.06.2022 р.; прийнята до друку 15.09.2022 р.

1.  Ayling RM, Kok K. (2018). Fecal Calprotectin. Advanc-
es in clinical chemistry. 87: 161–190. doi: 10.1016/
bs.acc.2018.07.005.

2.  Barbara G, Cremon C, Pallotti F, De Giorgio R, Stanghellini V,  
Corinaldesi R. (2009). Postinfectious irritable bowel 
syndrome. Journal of pediatric gastroenterology and nutrition. 
48 (2): S95-S97. doi: 10.1097/MPG.0b013e3181a15e2e.

3.  Black CJ, Drossman DA, Talley NJ, Ruddy J, Ford AC. 
(2020). Functional gastrointestinal disorders: advances in 
understanding and management. The Lancet. 396 (10263): 
1664–1674. doi: 10.1016/S0140-6736(20)32115-2.

4.  Carlson AL, Xia K, Azcarate–Peril MA, Goldman BD,  
Ahn M, Styner MA et al. (2018). Infant Gut Microbiome 
Associated With Cognitive Development. Biological psychiatry. 
83 (2): 148–159. doi: 10.1016/j.biopsych.2017.06.021

5.  Choi YJ, Jeong SJ. (2019). Is fecal calprotectin always normal 
in children with irritable bowel syndrome? Intestinal research. 
17 (4): 546–553. doi: 10.5217/ir.2019.00009.

6.  David LE, Surdea–Blaga T, Dumitrascu DL. (2015). Semi-
quantitative fecal calprotectin test in postinfectious and 
non-postinfectious irritable bowel syndrome: cross-section-
al study. Sao Paulo medical journal. 133 (4): 343–349. doi: 
10.1590/1516-3180.2014.800081.

7.  De Silva AP, Nandasiri SD, Hewavisenthi J, Manamperi A, 
Ariyasinghe MP, Dassanayake AS et al. (2012). Subclinical 
mucosal inflammation in diarrhea-predominant irritable 
bowel syndrome (IBS) in a tropical setting. Scandinavian 
journal of gastroenterology. 47 (6): 619–624. doi: 
10.3109/00365521.2012.666672.

8.  Devanarayana NM, Rajindrajith S. (2018). Irritable bowel 
syndrome in children: Current knowledge, challenges and 
opportunities. World Journal Gastroenterology. 24 (21): 
2211–2235. doi: 10.3748/wjg.v24.i21.2211.

9.  Ding F, Karkhaneh M, Zorzela L, Jou H, Vohra S. (2019). 
Probiotics for paediatric functional abdominal pain disorders: 
A rapid review. Paediatrics & child health. 24 (6): 383–394. 
doi: 10.1093/pch/pxz036.

10.  Ford A, Sperber A, Corsetti M, Camilleri M. (2020). Irritable 
bowel syndrome. The Lancet. 396 (10263): 1675–1688. doi: 
10.1016/s0140-6736(20)31548-8.

11.  Giannetti E, Maglione M, Alessandrella A, Strisciuglio C, De 
Giovanni D, Campanozzi A et al. (2017). A mixture of 3 Bifido-
bacteria decreases abdominal pain and improves the quality 
of life in children with irritable bowel syndrome: a multicenter, 

randomized, double-blind, placebo-controlled, crossover 
trial. Journal of clinical gastroenterology. 51 (1): 5–10. doi: 
10.1097/MCG.0000000000000528.

12.  Jadrešin O, Hojsak I, Mišak Z, Kekez AJ, Trbojević T,  
Ivković L, Kolaček S. (2017). Lactobacillus reuteri  
DSM 17938 in the Treatment of Functional  
Abdominal Pain in Children: RCT Study. Journal of pe-
diatric gastroenterology and nutrition. 64 (6): 925–929.  
doi: 10.1097/MPG.0000000000001478.

13.  Kianifar H, Jafari SA, Kiani M, Ahanchian H, Ghasemi SV, Gro-
ver Z et al. (2015). Probiotic for irritable bowel syndrome in 
pediatric patients: a randomized controlled clinical trial. Elec-
tronic physician. 7 (5): 1255–1260. doi: 10.14661/1255.

14.  Lacy B, Patel N. (2017). Rome Criteria and a Diagnostic 
Approach to Irritable Bowel Syndrome. Journal of Clinical 
Medicine. 6 (11): 99. doi: 10.3390/jcm6110099.

15.  Lee YY, Annamalai C, Rao S. (2017). Post-Infectious Irritable 
Bowel Syndrome. Current gastroenterology reports. 19 (11): 
56. doi: 10.1007/s11894-017-0595-4.

16.  Likert R. (1932). A technique for measurement of attitudes. 
Archives of Psychology. 140: 5–55.

17.  Lychkovska OL, Hnateyko OZ, Yavorskiy OH, Semen KO, 
Kozerema KB, Semen VD, Yelisyeyeva OP. (2015). Effica-
cy of probiotics in treatment of paediatric patients with 
irritable bowel syndrome. Modern Gastroenterology.  
5 (85): 26–32. [Личковська ОЛ, Гнатейко ОЗ, Яворський ОГ,  
Семен ХО, Козерема ХБ, Семен ВД, Єлісеєва ОП. (2015). 
Ефективність застосування пробіотиків у лікуванні 
синдрому подразненого кишечника у дітей. Сучасна 
гастроентерологія. 5 (85): 26–32].

18.  Pathirana W, Chubb SP, Gillett MJ, Vasikaran SD. (2018). 
Faecal Calprotectin. The Clinical biochemist. Reviews. 39 (3): 
77–90.

19.  Ricciuto A, Griffiths AM. (2019). Clinical value of fecal calpro-
tectin. Critical reviews in clinical laboratory sciences. 56 (5): 
307–320. doi: 10.1080/10408363.2019.1619159.

20.  Schmulson MJ, Drossman DA. (2017). What Is New in Rome 
IV. Journal of neurogastroenterology and motility. 23 (2): 
151–163. doi: 10.5056/jnm16214.

21.  Shulman RJ, Eakin MN, Czyzewski DI, Jarrett M, Ou CN. 
(2008). Increased gastrointestinal permeability and gut in-
flammation in children with functional abdominal pain and ir-
ritable bowel syndrome. The Journal of pediatrics. 153 (5): 
646–650. doi: 10.1016/j.jpeds.2008.04.062.

Referenсеs/Література



h t t p s : / / m e d - e x p e r t . c o m . u a

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

ISSN: 2706-8757 Український журнал Перинатологія і Педіатрія 3(91) 202248

УДК 613.314-084+613.84+613.96

І.С. Лісецька, М.М. Рожко
Оцінка ступеня психологічної та фізичної залежності  

в осіб підліткового та юнацького віку, що палять
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Паління залишається однією з серйозних медико-соціальних проблем сьогодення. За даними інформаційного центру з проблем  
алкоголю, паління і наркотиків, в Україні палять сигарети 19 млн осіб віком від 15 років (із них 34% палять щодня, 6% — час від часу), 
що є найвищим показником серед країн Європи. У курців розвивається залежність, яка може носити фізичний, психологічний та со-
ціальний характер.
Мета — визначити поширеність шкідливої звички, ступеня фізичної та психологічної залежності серед осіб підліткового та юнацького 
віку. 
Матеріали та методи. Для досягнення поставленої мети проведено опитування за допомогою спеціально розробленої анкети  
136 осіб підліткового та юнацького віку від 15 до 24 років. Для оцінки ступеня фізичної та психологічної залежності проведено тест  
Фагестрема, визначено мотивацію кинути палити, виявлено тип поведінки курця.
Результати дослідження показали, що ця шкідлива звичка зустрічається як серед осіб підліткового, так і серед респондентів юна-
цького віку. Серед усіх респондентів 32,4±1,5% визнали себе щоденними курцями. Серед опитаних курців дуже слабка нікотино-
ва залежність відмічалася у 17,6% респондентів, слабка — у 39,1%, середня — у 23,5%, висока — у 16,2%, дуже висока — у 3,6%.  
За результатами оцінки типів поведінки курця встановлено, що провідним типом у респондентів є «підтримка» (42,8%); друге місце 
посідає тип «розслаблення» (22,5%); третє місце — тип «гра з сигаретою» (20,5%). Респонденти мають середню мотивацію кинути 
палити — 52,1%, високу мотивацію — 36,2%, низьку мотивацію — 11,7%.
Висновки. Отже, проблема паління серед осіб підліткового та юнацького віку є актуальною. Отримані результати дослідження свід-
чать про необхідність розроблення індивідуальних програм для цього контингенту, регулярного проведення мотиваційних бесід,  
а також одночасного застосування декількох різних заходів для боротьби з тютюнопалінням.
Дослідження виконано відповідно до принципів Гельсінської декларації. Протокол дослідження ухвалено Локальним етичним коміте-
том зазначеної в роботі установи. На проведення досліджень отримано інформовану згоду батьків, дітей.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: підлітки, юнаки, тютюнопаління, психологічна залежність, фізична залежність.

Assessment of the degree of psychological and physical dependence  
among teenagers and young adults who smoke
I.S. Lisetska, M.M. Rozhko
Ivano-Frankivsk National Medical University, Ukraine

Smoking remains one of the serious medical and social problems of today. According to the information center on the problems of alcohol, 
smoking and drugs in Ukraine, 19 million people aged 15 and older smoke cigarettes (34% of them smoke daily, 6% smoke occasionally), which 
is the highest indicator among European countries. Smokers develop addiction, which can be physical, psychological and social in nature.
The purpose — to determine the prevalence of bad habits, the degree of physical and psychological dependence among teenagers and 
young adults.
Materials and methods. To achieve the goal, a survey was conducted using a specially developed questionnaire of 136 teenagers and 
young adults aged 15 to 24. To assess the degree of physical and psychological dependence, the Fageström test was conducted, the motiva-
tion to quit smoking, and the determination of the type of behavior of a smoker.
Results of the study showed that this bad habit occurs both among teenagers and among respondents of young age. Among all respondents, 
32.4±1.5% declared themselves to be daily smokers. Among the surveyed smokers, 17.6% of respondents had very weak nicotine addiction, 
39.1% had low, 23.5% had moderate, 16.2% had high, and 3.6% had very high. When evaluating the types of smoker’s behavior, it was es-
tablished that the leading type among respondents is «support» — found in 42.8%; the second place is occupied by the «relaxation» type —  
in 22.5%; in the third place in terms of frequency of detection is the type «playing with a cigarette», detected in 20.5%. Respondents have av-
erage motivation to quit smoking — 52.1%, high motivation — 36.2% and low motivation — 11.7%.
Conclusions. The conducted research showed that the problem of smoking among teenagers and young adults is relevant. The obtained 
results of the study indicate the need to develop individual programs for this contingent, regularly conduct motivational talks, as well as the 
simultaneous use of several different measures to combat tobacco smoking.
The research was carried out in accordance with the principles of the Helsinki Declaration. The study protocol was approved by the Local Ethics 
Committee of the participating institution. The informed consent of the patient was obtained for conducting the studies.
No conflict of interests was declared by the authors.
Keywords: teenagers, young adults, smoking, psychological dependence, physical dependence.

На сьогодні паління є однією з серйоз-
них актуальних медико-соціальних 

проблем сучасності, доведеною причиною ба-
гатьох тяжких захворювань (онкологічних, 
серцево-судинних, респіраторних, стоматоло-

гічних та ін.), втрати працездатності та перед-
часної смерті, яким людство здатне запобігти. 
Виявлено прямий зв’язок шкідливої звики 
більш ніж із 25 захворюваннями [4,10]. За да-
ними звіту Всесвітньої організації охорони 
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здоров’я (ВООЗ), від вживання тютюну щоро-
ку гине понад 5 млн людей; очікується, що до 
2030 р. ця кількість зросте до 8 млн смертей 
щорічно [18,19].

Статистичні дані останнього десятиріччя 
вказують, що найпоширеніша у світі шкідли-
ва звичка паління впевнено набула характеру 
епідемії та значно поширена серед чоловіків, 
жінок і дитячого контингенту. В Україні си-
туація з палінням оцінюється експертами  
ВООЗ як критична, оскільки кількість осіб, 
що палять, становить 40% населення, з кож-
ним роком цей показник стрімко зростає.  
За споживанням сигарет Україна посідає  
17-те місце у світі. За даними інформаційного 
центру з проблем алкоголю, паління і нарко-
тиків, в Україні палять сигарети 19 млн осіб 
віком від 15 років (із них 34% палять щодня, 
6% — час від часу), що є найвищим показни-
ком серед країн Європи [1,8,18–20]. Викли-
кає занепокоєння, що паління є дуже пошире-
ним серед дітей та підлітків, адже підлітковий 
вік є вирішальним з точки зору формуван-
ня світогляду, життєвих цінностей, ставлен-
ня до шкідливих звичок, зокрема до тютю-
нопаління. Відомо, що чим молодший вік по-
чатку паління — тим більш згубний вплив 
воно чинить на здоров’я та тим динамічніше  
розвивається епідемія. Крім того, у цього 
контингенту досить швидко виникає зви-
кання до нікотину: кожний третій підліток 
віком 12–14 років і кожний другий підліток  
від 15 років палить сигарети, 50% старшо-
класників хоча б раз спробували палити си-
гарети потайки. Близько 80% людей віком  
до 18 років починають палити сигаре-
ти [7,10,13,16]. У результаті дослідження  
в рамках Глобальної системи контро-
лю над тютюнопалінням (Global Tobacco  
Surveillance System — GTSS) установле-
но, що рівень поширеності тютюнопаління  
серед учнів 7–9-х класів загальноосвіт-
ніх навчальних закладів України стано-
вить 16,6%. Установлено негативні тенденції  
в поширеності тютюнопаління серед підліт-
ків, зокрема, кожна третя дитина починає 
палити у віці до 10 років; 3,7% юних курців  
мають певні ознаки тютюнової залежності  
(переважно хлопці); половина підліт-
ків-некурців готові запалити наступно-
го року (переважно дівчата — 61,4%); понад  
50% 15–17-річних підлітків в Україні палили 
електронні сигарети; 7,5% пробували системи 
для нагрівання тютюну [4,11,12,16].

Крім того, доказано, що сигарети є нар-
котиками, які викликають залежність ор-
ганізму від нікотину і розвиток найпоши-
ренішого виду побутової наркоманії. Ніко-
тин, що міститься в тютюні, належить до 
класу наркотичних сполук, що не викликає  
стану ейфорії, однак здатність чинити фізич-
не і психічне звикання в нього така сама, як 
і в інших наркотиків. Тютюнову залежність 
внесено до Міжнародної класифікації захво-
рювань в категорію «Розумові та поведінкові 
розлади, зумовлені використанням психоак-
тивних сполук». Установлено, що переваж-
ним мотивом регулярного паління в підліт-
ковому та юнацькому віці є вже сформована 
тією чи іншою мірою нікотинова залежність, 
яка досить швидко формується: ймовірність 
її розвитку після перших спроб паління в мо-
лодому віці дорівнює 1:3. Відомо, що ранній 
початок паління призводить до формування  
в підлітків стійкої нікотинової залежності, від 
якої складно позбутися в майбутньому, при-
чому залежність від сигарет може бути фізич-
ною, психологічною та соціальною. Крім того, 
розвиток тютюнової залежності пов’язаний  
з особливостями організму та характером кур-
ця. У сучасному суспільстві проблема палін-
ня має високу соціальну значущість і потре-
бує міждисциплінарного рівня вирішення, де 
важливу роль мають відігравати психологічні 
засади профілактики і корекція нікотинової 
аддиктивної поведінки [7,9,16,17].

Отже, питання поширеності шкідливої 
звички паління, особливо серед осіб підлітко-
вого та юнацького віку, оцінка ступеня ніко-
тинової та психологічної залежності залиша-
ються актуальним, адже здоров’я підростаю-
чого покоління є одним із вагомих показників, 
що визначає здоров’я нації [2,4,19].
Мета дослідження — визначити поши-

реність шкідливої звички, ступеня фізичної 
та психологічної залежності серед осіб підліт-
кового та юнацького віку для розроблення та 
впровадження в подальшому програми про-
філактичних заходів.

Матеріали та методи дослідження
Для досягнення поставленої мети проведе-

но опитування за допомогою спеціально роз-
робленої анкети серед 136 осіб (52 осіб підліт-
кового (від 15 до 18 років) та 84 особи юнаць-
кого (від 18 до 24 років) віку); класифікація 
вікової періодизації запропонована ООН  
1982 року – Provisional Guidelines on Stan-
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dard International Age Classifications), Анке-
та включала 16 питань, що стосувалися ви-
явлення факту наявності шкідливої звички 
паління; виду, початку і тривалості палін-
ня; мотивації до початку та відмови паління; 
обізнаність про шкідливість паління для здо-
ров’я тощо. Для визначення статусу паління 
застосовано рекомендації проєкту ENSP, від-
повідно до якого, щоденний курець — це осо-
ба, яка палила на щоденній основі, принаймні 
протягом трьох місяців, колишній курець —  
це особа, яка кинула палити, принаймні шість 
місяців тому [5]. Перед анкетуванням надано 
роз’яснення.

Для оцінювання ступеня фізичної та пси-
хологічної залежності проведено комплекс 
психологічних тестів, регламентованих на-
казом Міністерства охорони здоров’я Украї-
ни № 601 від 03.08.2012: тест Фагестрема 
(визначення ступеня фізичної залежності від 
нікотину), форма оцінки паління — мотива-
ція кинути палити, визначення типу поведін-
ки курця (застосовано валідизовану анкету  
Д. Хорна) [1,14].

Для статистичної обробки матеріалу  
під час дослідження застосовано комп’ютер-
ні програми на основі «Microsoft Excel», де ма-
теріали групувалися за контингентом вив-
чення (розрахунок відносних і середніх вели-
чин, їхніх похибок, t-тесту). Частину завдань  
розроблення даних виконано з використан-
ням ліцензованих пакетів статистичного 
аналізу «Microsoft Excel» і «Statistica 12.0»,  
зокрема програм описової статистики, парно-
го і множинного кореляційно-регресійного 
аналізу та графічного зображення [3,6].

Дослідження проведено з дотриман-
ням основних положень GCP (1996 р.),  
Конвенції Ради Європи про права людини  
та біомедицину (від 04.04.1997), Гельсінсь-
кої декларації всесвітньої медичної асоціації  
про етичні принципи проведення науко-
вих медичних досліджень за участю люди-
ни (1964–2013 рр.), наказів Міністерства охо-
рони здоров’я України № 690 від 23.09.2009, 
№ 616 від 03.08.2012. Протокол проведення 
клініко-лабораторних досліджень ухвалено 
комісією з питань етики Івано-Франківського 
національного медичного університету (про-
токол № 119/21 від 24.02.2021).

Результати дослідження та їх обговорення
Результати проведеного дослідження по-

казали, що ця шкідлива звичка зустрічається 

як серед осіб підліткового, так і серед респон-
дентів юнацького віку. Серед усіх респон-
дентів 32,4±1,5% визнають себе щоденними 
курцями. Встановлено, що рівень пошире-
ності паління підвищується зі збільшенням 
віку анкетованих. Так, поширеність паління 
серед підлітків становить 26,3±1,8%, тоді як 
серед осіб юнацького віку цей показник збіль-
шується і становить 38,5±2,4%. Привертає 
увагу, що серед близького оточення в роди-
нах у 42,8±2,6% респондентів є щоденні кур-
ці зі значним стажем, це, своєю чергою, може 
підвищувати ризик пасивного паління.

Серед опитаних респондентів більшість 
курців зазначають, що палять традицій-
ні сигарети — 49,7±1,9%, про використан-
ня сучасних (альтернативних) видів палін-
ня вказують 41,9±2,2%, а також 8,4±0,6%  
палять кальян. Аналіз відповідей показує, що 
в підлітковому віці респонденти надають пе-
ревагу сучасним видам паління — 58,4±2,1%, 
що в 1,4 раза більше, ніж традиційним сигаре-
там, — відповідно 41,6% (р<0,01). У юнацькому 
віці респонденти надають перевагу традицій-
ним сигаретам — 62,2±2,4%, що в 1,6 раза біль-
ше, ніж сучасним видам паління — 37,8±1,7% 
(р<0,05). Цю тенденцію можна пояснити тим, 
що підлітки швидше за інших хочуть викори-
стовувати нові технології, тим самим швидше 
розвивається залежність від альтернативних 
видів паління, легше піддаються рекламним 
маніпуляціям виробників, які зазначають про 
нешкідливість такого типу паління, а також 
мода на нові гаджети [15]. Крім того, 8,4±0,8% 
вказують, що змінювали вид паління: серед 
них 75,3±2,5% перейшли з традиційних сига-
рет на альтернативні види паління та, навпа-
ки, 24,7±1,3% з альтернативних видів паління 
перейшли на традиційні сигарет.

Середній вік початку паління стано-
вить 13,2±0,5 року, що є негативним факто-
ром впливу на формування здоров’я цього  
контингенту, а також швидкого виникнен-
ня звикання, формування стійкої залежності  
від нікотину та підвищення частоти палін-
ня осіб працездатного віку в майбутньому 
[13]. Крім того, вік початку паління прихо-
диться на навчання в середніх класах ліцею, 
саме тоді, коли підлітки повною мірою ще не 
можуть оцінити ризику, пов’язаного з палін-
ням. Аналіз відповідей показує, що 13,4±0,9% 
почали палити до 12 років, 56,7±3,1% —  
від 12 до 15 років, 25,1±1,2% — від 15 до 18 років, 
4,8±0,4% — від 18 років. Отримані результати 



h t t p s : / / m e d - e x p e r t . c o m . u a

ISSN: 2706-8757 Ukrainian journal Perinatology and Pediatrics 3(91) 2022 51

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

опитування свідчать про необхідність прове-
дення регулярних профілактичних заходів, 
починаючи саме з середніх класів навчальних 
закладів.

Установлено, що в середньому респонденти 
палять 7,8 сигарети на добу. Причому в підліт-
ковому віці переважно палять до 5 сигарет  
на добу 75,7±2,8% опитаних, а в юнацькому 
віці переважно палять від 10 до 15 сигарет на 
добу 63,8±2,2% опитаних. Слід зазначити, що 
серед опитаних жоден не відмічає про паління 
20 та більше сигарет на добу. Крім того, значна 
кількість респондентів вказує, що з часом кіль-
кість викурених сигарет на добу збільшуєть- 
ся — 62,9±2,5%. Привертає увагу те, що 
більшість опитаних-курців відчувають у 
різній мірі та типу залежність від сигарет — 
68,6±3,4%.

Серед причин, що спонукали почати  
палити, були такі відповіді: відчуття новиз-
ни — 24,5±1,2%, стресові ситуації — 28,8±1,4%, 
приклади в родині — 26,7±1,3%, вплив ком-
панії — 16,3±0,8%, інші — 3,7±0,2%. Причому 
в підлітковому віці домінуючі позиції займає 
причина відчуття новизни та приклади в ро-
дині, а в юнацькому віці — стресові ситуації та 
вплив компанії.

Практично всі (98,7±2,9%) респонденти 
вказують, що усвідомлюють про негативні 
наслідки паління для організму. Мають ба-
жання позбутися шкідливої звички палін-
ня 76,9±2,8% опитаних. Однак не всі з них 
мають бажання позбутися шкідливої звич-
ки найближчим часом: пізніше планують 
припинити палити 17,3±0,9%; не знають, чи 
мають бажання позбутися шкідливої звич-
ки, 5,8±0,3% респондентів. Зазвичай невдалі 
спроби або небажання позбутися шкідливої 
звички зафіксовані серед осіб юнацького віку 
та пов’язані з наявністю сформованої тютю-
нової залежності. Крім того, під час прове-
дення бесіди-лекції про шкідливість паління  
більшість респондентів, що палять, відміча-
ють необхідність застосування одночасно 
декількох різних заходів для боротьби з тютю-
нопалінням.

Крім того, у дослідженні визначено пе-
реважний тип поведінки курця та оціне-
но ступінь фізичної нікотинової залежності  
серед учасників дослідження, оскільки  
це дає змогу виявити та зрозуміти причини 
паління, а також розробити індивідуальні 
програми для відмови від паління, що вкрай 

важливо для отримання успіху в боротьбі  
зі шкідливою звичкою.

Для оцінювання ступеня фізичної залеж-
ності від нікотину використано тест Фагер-
стрема, який визначає зв’язок між індиві-
дуальним балом і тяжкістю прояву абсти-
нентного синдрому, тобто чим вищий бал,  
тим сильніше буде проявлятися абстиненція 
та тим тяжче буде припинити палити без сто-
ронньої допомоги [14]. Серед опитаних постій-
них курців дуже слабка нікотинова залежність 
встановлено в 17,6% респондентів, слабка —  
у 39,1%, середня — у 23,5%, висока — у 16,2%,  
дуже висока — у 3,6% (рис. 1). Для осіб підліт-
кового та юнацького віку, що палять, отрима-
ний результат — висока та дуже висока ніко-
тинова залежність — став несподіванкою.  
Цей факт викликає занепокоєння і потре-
бує індивідуального підходу, залучення 
спеціалістів, щоб допомогти позбутися фізич-
ної нікотинової залежності.

Відомо, що паління тютюну належить  
до поведінкових характеристик людини.  
У кожного курця незалежно від виду паління 
є власні, притаманні тільки йому особливості 
поведінки. Поведінка курця — це комплекс-
на характеристика індивідуальних особли- 
востей поведінки людини, яка палить,  
наприклад, причини паління, характер палін-
ня тощо. Для визначення типу поведінки  
курця використано анкету Д. Хорна. На ос-
нові анкети виділяють шість типів поведін-
ки курця: «стимуляція», «гра з сигаретою»,  
«розслаблення», «підтримка», «жага»,  
«рефлекс». Тип поведінки курця має зміша-
ний характер, але опитування за анкетою  
Д. Хорна дає змогу виділити домінуючий тип 
поведінки курця, визначити ситуації, пов’я-
зані з палінням [1,14].

18%

39%

23%

16%
4%

дуже слабка слабка середня

висока дуже висока
Рис. 1. Розподіл нікотинової залежності серед осіб 
підліткового та юнацького віку, що палять (%)
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За результатами оцінки типів поведін-
ки курця встановлено, що провідним ти-
пом у більшості респондентів є «підтримка» 
(42,8%); друге місце посідає тип «розслаблен-
ня» (22,5%); третє місце — тип «гра з сигаре-
тою» (20,5%). Тип «стимуляція» виявлено  
в 8,6%. Слід зазначити, що такий тип поведін-
ки курця має високий ступінь психологічної 
залежності від нікотину. Тип «жага» зумовле-
ний фізичною залежністю від тютюну, часто-
та виявлення становить 5,6%. Людина запа-
лює, коли знижується концентрація нікотину 
в крові. Тип «рефлекс» серед респондентів не 
виявлено (рис. 2).

Вивчаючи мотивацію кинути палити, 
встановлено, що переважно респонденти ма-
ють середню мотивацію кинути палити —  
52,1%, високу мотивацію — 36,2%, а низьку 
мотивацію кинути — 11,7%.

Висновки
Проведене дослідження свідчить, що 

проблема паління серед осіб підліткового  

та юнацького віку є актуальною. Поширеність 
шкідливої звички серед опитаних становить 
32,4±1,5%, що є несприятливою прогностич-
ною ознакою з точки зору формування та збе-
реження здоров’я цього контингенту. Про-
стежується тенденція до зростання вживан-
ня сучасних (альтернативних) видів паління, 
яка простежується на тлі зниження рівня 
паління традиційних сигарет серед підлітків.  
Насторожує факт виявлення типу «жага»  
у 5,6%, який зумовлений фізичною залеж-
ністю від тютюну, а також встановлення  
у 11,7% низької мотивації кинути палити. От-
римані результати дослідження свідчать про 
необхідність розроблення індивідуальних 
програм для осіб підліткового та юнацького 
віку, що палять, регулярного проведення мо-
тиваційних бесід про шкідливість паління 
та необхідність полишити шкідливу звичку, 
а також одночасного застосування декількох 
різних заходів для боротьби з тютюнопалін-
ням. Крім того, у профілактичну роботу з 
паління обов’язково необхідно включити за-
ходи з підвищення мотивації осіб підлітково-
го та юнацького віку щодо здорового способу 
життя та цінностей здоров’я.

Перспективи подальших досліджень поля-
гають у науковому підході до розроблення та 
впровадження в подальшому програми про-
філактичних заходів для формування стій-
кої мотивації відмови паління, збереження і 
зміцнення здоров’я серед осіб підліткового та 
юнацького віку.

Автори заявляють про відсутність кон-
флікту інтересів. 

Дослідження проведено без участі фарма-
цевтичних компаній.

Зв’язок публікації з плановими науко-
во-дослідними роботами. Дане досліджен-
ня є фрагментом планової НДР «Комплексне 
морфофункціональне дослідження та обґрун-
тування застосування сучасних технологій 
для лікування та профілактики стоматоло-
гічних захворювань», № державної реєстрації 
0121U109242.

9%

20%

22%
43%

6%

стимуляція гра з сигаретою розслаблення
підтримка жага рефлекс

Рис. 2. Розподіл осіб підліткового та юнацького віку, що 
палять, за типом поведінки курця (%)
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Мета — проаналізувати сучасні підходи до розуміння механізмів виникнення та етіологічних факторів гострої кропив’янки в дітей.
Гостра кропив’янка залишається поширеною патологією в структурі невідкладних станів. Саме тому існує необхідність єдиного підходу 
до розуміння механізмів її виникнення, а також ведення таких пацієнтів. Наведені результати сучасних досліджень щодо трактування 
причин появи гострої кропив’янки в дитячому віці. Ідентифікація етіологічного фактора не завжди завершується успіхом, тригери або 
ризик-фактори можна підтвердити лише в 21–55% випадків. Однак ця обставина не зменшує інтерес до проблеми. Беручи до уваги 
те, що механізми виникнення кропив’янки можуть бути імунними або неімунними, наведені їхні клінічні особливості перебігу, з деталі-
зацією можливих етіологічних факторів. Значна увага приділена механізмам дегрануляції опасистих клітин, яка може бути обумовлена 
імунними впливами (IgE, активація системи комплементу, імунні комплекси); прямим впливом окремих хімічних чи фізичних факторів 
на опасисті клітини без розвитку реакції гіперчутливості (гістаміноліберація); або нестабільністю мембран опасистих клітин (вроджені 
дефекти). Автори виділяють вагомі причини серед медикаментів і харчових продуктів, які володіють виразною гістаміноліберуючою 
здатністю, що допомагає практичному лікарю розуміти механізми виникнення кропив’янки. З огляду на дитячий вік інтерес багатьох 
дослідників викликає роль інфекційних збудників у патогенезі кропив’янки. Загальновідомо про високий рівень поширеності гострої 
інфекційної патології в дітей, а також вищий інфекційний індекс саме в дітей перших років життя. За результатами чисельних публікацій 
встановлений очевидний зв’язок із вірусними, бактеріальними інфекціями більш ніж у 80% дітей із гострою кропив’янкою. Складним 
для клініциста нерідко є те, що при гострих вірусних інфекціях можливі висипання на шкірі, які слід диференціювати з кропив’янкою. 
Доцільно пригадати, що клінічно кропив’янкою може маніфестувати велика кількість захворювань: соматичних, онкологічних, аутоімун-
них, що потребує виваженої диференціації.
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The purpose — to analyze modern approaches to understanding the mechanisms of occurrence and etiological factors of acute urticaria in 
children.
Acute urticaria remains a common pathology in the structure of emergency conditions. That is why there is a need for a unified approach  
to understanding the mechanisms of its occurrence, as well as the management of such patients. The results of modern research on the inter-
pretation of the causes of the appearance of acute urticaria in childhood are given. Identification of an etiological factor is not always successful; 
triggers or risk factors can be confirmed only in 21–55% of cases. However, this fact does not diminish the interest in the problem. Taking into 
account the fact that the mechanisms of urticaria can be immune or non-immune, their clinical features are given, detailing possible etiological 
factors. Considerable attention is paid to the mechanisms of mast cell degranulation, which can be caused by immune effects (IgE, activation 
of the complement system, immune complexes); direct influence of certain chemical or physical factors on fat cells without the development of 
a hypersensitivity reaction (histamine release); or instability of mast cell membranes (congenital defects). The authors highlight good reasons 
among medicines and food products that have a pronounced histamine-releasing ability, which helps the practicing doctor in understanding the 
mechanisms of urticaria. Given the children’s age, many researchers are interested in the role of infectious agents in the pathogenesis of urti-
caria. It is generally known about the high prevalence of acute infectious pathology in children, as well as the higher infectious index especially in 
children of the first years of life. According to the results of numerous publications, an obvious connection with viral and bacterial infections has 
been established in more than 80% of children with acute urticaria. It is often difficult for the clinician that acute viral infections can cause rashes 
on the skin, which must be differentiated from urticaria. It is appropriate to recall that clinically, urticaria can be manifested by a large number of 
diseases: somatic, oncological, autoimmune, which requires careful differentiation.
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Вступ

Проблема кропив’янки (К) торкається 
щоденної роботи лікарів практично усіх 

спеціальностей; з однаковою частотою зустрі-
чається в дорослих та дітей, однак у дитячому 
віці має особливості клінічного перебігу [14]. 
Частіше зустрічається в дуже маленьких дітей, 

часто пов’язана з інфекціями; серед дорослого 
населення переважають жінки (близько 60%), 
тоді як у дітей ця гендерна різниця менш ви-
ражена [20]. Кропив’янка — це патологія, що 
характеризується розвитком пухирів (кро-
пив’янки), ангіоневротичного набряку або обох.  
За тривалістю перебігу визначають гостру К 
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(до 6 тижнів) і хронічну (понад 6 тижнів).  
За підрахунками, 12–22% населення в цілому 
страждають принаймні на один підтип кро-
пив’янки протягом життя, але лише незначна 
частка (за оцінками 7,6–16%) має гостру К, 
оскільки вона зазвичай проходить самостійно 
та зникає спонтанно [21]. Встановлено, що май-
же у 50% хворих К поєднується з ангіоедемою 
(зазвичай уражує обличчя та губи, кінцівки  
і/або статеві органи), у 40% відмічається лише 
К, а у 10% — лише ангіоедема [18,27]. Звертає 
на себе увагу те, що в 50% пацієнтів вона пер-
систує у віці до 1 року, у 25% випадків триває  
20 і більше років [10,13]. Така тривалість К 
вирізняє її як складну проблему не лише з ме-
дичних аспектів. 

Водночас К — це гострий стан, що потре-
бує кваліфікованого підходу до діагностики і 
лікування та здебільшого не вимагає консуль-
тації лікаря-алерголога. Аналізуючи доступні 
дані медичної літератури [5,21,22,24,27] і віт-
чизняний досвід [2,19], переконуємося, що, по-
при достатню обізнаність медиків із проблемою 
К, існують певні складності. Особливо це сто-
сується встановлення причинних факторів, по-
яви повторних епізодів, коли диференційний 
діагноз має бути виваженим, а оцінка клінічних 
проявів — адекватною. Безумовно, що як і для 
лікаря, так і для батьків важливим є встанов-
лення причини появи/рецидиву К, щоб запо-
бігти повторним проявам.

Ідентифікація етіологічного фактора  
не завжди завершується успіхом, тригери  
або ризик-фактори можна підтвердити  
лише в 21–55% випадків [12,15,20]. Однак ця 
обставина не зменшує інтерес до проблеми.  
З огляду на різні механізми виникнення К  
залежно від причинного фактора, існує потре-
ба пригадати їх, щоб систематизувати клініч-
ні аспекти ведення К. Попри єдині підходи в 
класифікації щодо гострої і хронічної К, для 
практичного лікаря виникають питання про 
існування рецидивної форми, а з цим набуває 
особливого значення ідентифікація провід-
них факторів К. Це зумовлено тим, що нерід-
ко клінічна картина спостерігається повторно 
впродовж тривалого часу, водночас використані 
усі необхідні методи дослідження. Вищенаведе-
не позначається на самопочутті дитини, впли-
ває на її активність, тривожить батьків, а тому 
лікар покликаний не лише надати необхідну 
допомогу, але й застосувати можливі профілак-
тичні засоби, щоб забезпечити належну якість 
життя хворого.

Мета дослідження — проаналізувати сучас-
ні підходи до розуміння механізмів виникнення 
та етіологічних факторів К в дітей.

Кропив’янка — поліетіологічне захворю-
вання, що проявляється раптовим дифузним 
висипанням на шкірі і слизовими пухирями, 
які представлені обмеженим набряком шкіри  
і/або підшкірним набряком різної локалізації 
та розмірів. Провідним симптомом К є поява 
власне пухирів і свербежу. Однак пухирі мо-
жуть супроводжувати й інші захворювання, що 
акцентує увагу на важливості диференціації. 
Цей процес полегшить правильне трактування 
висипання. Пухир (urticaria) — це первинний, 
не порожнинний елемент, щільної консистен-
ції, овальної кільцеподібної або неправильної 
форми зі злегка підвищенням над рівнем шкіри, 
блідо-рожевого кольору, супроводжується 
свербежем. Стосовно саме К, то слід брати до 
уваги, що пухирі виникають раптово, швидко; 
утримуються короткочасно (від 30 хвилин до 
24 годин); мають тенденцію до периферично-
го росту і злиття; характерним є швидке і без-
слідне зникнення. Слід зазначити, що першо-
чергово пухирі мають рожево-червоний колір  
(що свідчить про розширення судин дерми), а 
далі бліднуть (унаслідок стиснення ексудатом 
кровоносних судин), і пухир набуває порцеля-
нового кольору з рожево-червоною облямівкою 
по периферії. Ангіодема при К теж має харак-
терні ознаки [27]:

— раптовий, виражений еритематозний  
або глибокий набряк кольору шкіри в нижній 
частині дерми та підшкірної клітковини або 
слизових оболонок;

 — поколювання, печіння, стягнення, іноді 
біль, а не свербіж;

 — роздільна здатність повільніша, ніж у пу-
хирців (може тривати до 72 годин).

Які ж механізми виникнення К на  
сьогодні встановлені? Це — імунні (IgE-за-
лежні, IgE-незалежні) та неімунні механізми.  
Зокрема, IgE-опосередковані алергічні реак-
ції негайного типу (I типу) часто включають К. 
Кропив’янка, спричинена алергічною IgE-за-
лежною реакцією, зазвичай виникає протягом 
декількох хвилин — двох годин після контакту 
з певним алергеном: ліки, харчові продукти та 
харчові добавки, укуси комах, латекс і препа-
рати крові (табл. 1). Найпоширенішими аген-
тами є ліки та харчові продукти (наприклад, 
молоко, яйця, арахіс, горіхи, риба, молюски).  
Укуси комах або контакт з іншими алергена-
ми (наприклад, шерстю тварин) також можуть 
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призвести до гострої К і/або ангіоневротичного 
набряку.

Ліки здатні викликати К через IgE-залежну 
алергічну реакцію (притаманне представникам 
бета-лактамних антибіотиків) або через пряму 
дегрануляцію опасистих клітин (наприклад, 
нестероїдні протизапальні препарати (НПЗП), 
аспірин, опіоїди, ванкоміцин). Загалом, ліки, 
як повідомляється [20], є причиною гострої К 
у 9,2–27% випадків, антибіотики, НПЗП та ін-
гібітори ангіотензинперетворюючого фермен-
ту найчастіше пов’язані саме з появою К (часто 
IgE-незалежний механізм). Вірусні інфекції та 
радіоконтрастні барвники викликають гостру К 
через механізми, не пов’язані з IgE.

Аналізуючи результати чисельних до-
сліджень [7,9,12,16] та позиції гайдлайнів 
[4,5,20,24,27], ключову роль у механізмі К віді-
грають опасисті клітини. Під дією різних фак-
торів опасисті клітини та базофіли виділяють 
медіатори запалення, що призводять до появи 
клінічних симптомів захворювання. Гістамін та 
інші медіатори, такі як фактор активації тром-
боцитів, цитокіни, зумовлюють активацію сен-
сорних нервів, вазодилатацію, пропотівання 
плазми та залучають у зону уртикарного ура-
ження ефекторні клітини (нейтрофіли з або  
без еозинофілів, базофіли, макрофаги, Т-лімфо-
цити без ознак некрозу стінки судин як ознаки 
васкуліту). Ключовим із них є гістамін, дія яко-
го зумовлює виникнення обмеженої еритеми, 
пов’язаної з місцевим розширенням капілярів  
і артеріол з утворенням пухиря внаслідок збіль-
шення проникності судин шкіри. Гістамін і про-
стагландин D2 активують С-волокна, які секре-
тують нейропептиди, що спричинюють додат-
кову вазодилатацію і дегрануляцію опасистих 
клітин. При цьому розглядають такі механізми 
виникнення К:

1) дегрануляція опасистих клітин;
2) підвищене надходження екзогенного  

гістаміну або його попередників з їжею;
3) підвищена кількість ендогенного гістаміну;

4) вплив медіаторів периферійної нервової 
системи (ацетилхолін, норадреналін);

5) вплив інших факторів.
Водночас дегрануляція опасистих клітин  

може бути обумовлена імунними впливами 
(IgE, активація системи комплементу, імунні 
комплекси); прямим впливом окремих хіміч-
них або фізичних факторів на опасисті клітини 
без розвитку реакції гіперчутливості (гістамі-
ноліберація); або нестабільністю мембран опа-
систих клітин (вроджені дефекти). Стосовно 
високого рівня ендогенного гістаміну, то він мо-
же бути зумовлений зниженням властивостей 
крові (зниження швидкості зв’язування і руй-
нування гістаміну) та порушенням в мікробіомі 
дитини, коли умовно-патогенна флора спри-
чиняє високу декарбоксилізуючу активність  
і сприяє утворенню гістаміну, тираміну.

Найчастішою причиною К є дегрануляція 
опасистих клітин, у гранулах яких містить-
ся велика кількість біологічно активних речо-
вин (гістамін, катепсін G). Серед частих при-
чин дегрануляції — фіксація на мембрані IgE 
і надалі реакція фіксованого IgE з антигеном 
чи анти-IgE-антитілом (за зразком алергічної 
реакції І типу). Розвиток К характеризується 
тим, що у відповідь на дію тригера з активова-
ної опасистої клітини вивільняються гістамін, 
цитокіни, простагландини та лейкотрієни, які 
активують сенсорну іннервацію, спричиняють 
вазодилатацію, просочування плазми в ділян-
ки висипання та притягують у зону запалення  
відповідні запальні клітини [1,12].

Виникнення К і свербежу шкіри може бути 
спричинене потужним надходженням гістаміну 
з їжею або накопиченням ендогенного гістаміну 
при деяких захворюваннях травної системи. 
Схожу вазоактивну дію та здатність виклика-
ти дегрануляцію опасистих клітин має ацетил-
холін, що виділяється в значній кількості при 
подразненні парасимпатичної нервової системи 
[10]. Дегрануляція опасистих клітин нерідко є 
неімунозалежною і може виникати внаслідок 
фіксації медикаментів або харчових продуктів 
на їхній мембрані з подальшим вивільненням 
медіаторів алергії без розвитку реакції гіпер-
чутливості (табл. 2).

Побутує думка, що серед медикаментів часті-
ше викликають К антибіотики. Це не зовсім 
відповідає дійсності, а перелік лікарських за-
собів, здатних викликати появу пухирів, є до-
сить представницьким. У цілому, приблизно  
в 40–59% випадків [1] К дійсно провокують 
лікарські засоби. Однак механізми виникнення 

Таблиця 1
Провідні механізми розвитку  

та причинні фактори гострої кропив’янки

Механізми розвитку кропив’янки
Ig E-залежні Не-Ig E-залежні

Інгаляційні алергени
Контактні алергени (сли-
на тварин, сирі продукти)
Харчові алергени
Отрута комах
Ліки
Паразитарні інфекції
Латекс

Вірусні інфекції
Аутоімунні захворювання
Бактеріальні інфекції
Кріоглобулінемія
Грибкові інфекції
Лімфома
Васкуліт
Ліки
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можуть бути різними: імунними та неімунни-
ми. Тобто можливий розвиток гіперчутливості 
(алергічні реакції I–IV типів) або неімунних 
варіантів розвитку з безпосередньою деграну-
ляцією опасистих клітин, або потужним ви-
діленням лейкотрієнів з їхніми вазопаралітич-
ними властивостями. У тих випадках, коли 
батьки вказували на імовірний зв’язок із засто-
суванням антибіотиків, ситуація досить склад-
на. Це реакція на молекулу антибактеріаль-
ної дії? Реакція на застосований наповнювач?  
Для того, щоб впевнено обґрунтувати цей зв’я-
зок, слід підтвердити або спростувати IgE-за-
лежну К. Антибіотики, які найчастіше спри-
чиняють IgE-опосередковану К, включають 
бета-лактами (пеніциліни та цефалоспори-
ни), хоча причинними можуть бути антибіоти-
ки практично всіх класів [3,18]. Кропив’янка, 
спричинена алергічною реакцією, зазвичай ви-
никає протягом декількох хвилин — двох го-
дин після контакту з алергеном. Здебільшого 
в таких випадках алергію на ліки підтверджу-
ють тестуванням і в наступному провокаційни-
ми тестами з причинним або альтернативним 
лікарським засобом. Дані медичної літератури 
свідчать, що рецидиви К в разі повторного за-
стосування антибіотика можливі в поодиноких 
випадках [1]. Це вказує на те, що частіше зустрі-
чається К, в основі якої лежaть неімунні реак-
ції гіперчутливості на лікарські засоби, а також 
на харчові продукти, гострі/хронічні інфекції 
[9]. Водночас це потребує ретельного аналізу в 
кожному конкретному випадку. Слід зазначити, 
що К внаслідок розвитку імунної реакції при-
таманна пацієнтам, яким вводили препарати 
крові, вакцини, білкові препарати [15]. Інші ме-
дикаменти, що мають конформаційну схожість 
із молекулами імуноглобулінів, компонентами 
системи комплементу, здатні фіксуватися на 
мембрані опасистих клітин і викликати їхню 
дегрануляцію. 

Нерідко в практиці зустрічається К внаслі-
док застосування НПЗП. У доступних джерелах 
медичної літератури йдеться про імунні (IgE-за-
лежні) та неімунні механізми К в разі їх засто-
сування. Зокрема, алергічні реакції на НПЗП 
представлені від К/ангіоедеми до анафілаксії, 
що загрожує життю. Ці реакції викликаються 
одним НПЗП або рідко більш ніж одним аген-
том зі схожою молекулярною структурою. Па-
цієнти з алергічними реакціями на НПЗП мали 
принаймні один попередній контакт із відповід-
ним препаратом, який, імовірно, підвищує їхню 

чутливість і призводить до появи симптомів  
у разі повторного впливу того самого препарату. 
Вважається, що ці реакції опосередковані IgE,  
а алергеном є метаболіт лікарського засобу, зв’я-
заний з білком-носієм. У США більшість цих 
реакцій пов’язані з ібупрофеном [1], хоча вони 
можуть виникнути з будь-яким НПЗП. Мож-
ливий інший механізм К у разі застосування 
НПЗП у деяких осіб, імовірно, через порушення 
метаболізму арахідонової кислоти. А саме, дея-
кі НПЗП блокують циклооксигеназний цикл, 
переключають метаболізм на ліпооксигеназний 
з вивільненням великої кількості лейкотрієнів, 
з наступним вазопаралітичним ефектом [23]. 
Ця форма реакції на НПЗП є неімунною.  
Неімунна К може спостерігатися в разі засто-
сування будь-якого засобу (наприклад, ацетил-
саліцилової кислоти, ібупрофену), який приг-
нічує циклооксигеназу-1, і рідко виникає вна-
слідок застосування лікарських засобів, які є 
дуже слабкими інгібіторами циклооксигенази-1.  
Такі пацієнти з неімунним механізмом К зазви-
чай добре переносять ацетамінофен і селектив-
ні інгібітори циклооксигенази-2. 

Підвищений інтерес завжди викликав зв’я-
зок К із харчовими продуктами. І це небезпід-
ставно, оскільки тут можливі імунні та неімун-
ні механізми К, хоча більшість дослідників вва-
жає суттєве переважання неімунних механізмів 
[2,18,19]. Слід пам’ятати, що продукти хар-
чування за своїм складом можуть спонукати  
до появи К, але при цьому імунологічна реакція 
не виникає. Окрім відомих потужних гістамі-
нолібераторів (табл. 2), відома велика кількість 
продуктів (полуниця, виноград, яблука, суниця, 
абрикоси, персики, вишні, слива, томати, карто-
пля, огірки, банани, зелений горошок) містить 

Таблиця 2
Перелік медикаментів і харчових продуктів,  

що володіють гістаміноліберуючою здатністю

Медикаменти Харчові продукти
Папаверин
сульфаніламіди
антибіотики (ванкоміцин, 
тетрациклін)
нестероїдні протиза-
пальні препарати
J-, Br-вмісні препарати
поліміксин
антикоагулянти
рентгенконтрастні ре-
човини
вітаміни групи В
міорелаксанти
опіати, кодеїн, морфін
новокаїнамід
ізоніазид
хінін

Суниця
квашені і мариновані про-
дукти
кава, какао, шоколад
цитрусові
копченості
консерви
капуста
редька
горіхи
гриби
мед, продукти бджільни-
цтва
риба і морепродукти (раки, 
креветки, краби, омари, 
ікра)
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саліцилати, які обумовлюють вивільнення в ор-
ганізмі лейкотрієнів, а далі — маніфестацію К. 

Водночас продукти з високим вмістом се-
ротоніну (какао, банани, молочний шоколад, 
кофеїн, ананаси) теж часто спричиняють К. 
Водночас багаті на гістамін продукти (квашена 
капуста, риба, оселедець, сирокопчені ковбаси, 
бобові, тверді сорти сиру, шоколад, какао, лі-
сові горіхи) здатні викликати К за неімунними 
механізмами (активація опасистих клітин), що 
особливо притаманне пацієнтам із захворюван-
нями травної системи, асоційованими з дисбіо-
зом кишечника. Посилюють негативний вплив 
порушеного мікробіому продукти з високим 
вмістом крохмалю, оскільки вони активують 
процеси бродіння в кишечнику, унаслідок чого 
збільшується синтез гістаміну кишковою фло-
рою. Принцип здорового харчування (вживан-
ня свіжоприготованої їжі) є важливим із пози-
ції запобігання виникненню К, натомість про-
дукти тривалого зберігання (містять харчові 
добавки, консерванти, стабілізатори) можуть 
спричинити її появу [6,14].

Особливу стурбованість викликає те,  
що К може дебютувати харчова алергія  
(8–10% випадків), і це вже потребує під-
твердження IgE-залежного механізму [2,12]. 
Гостра К зазвичай не потребує діагностично-
го дослідження, окрім анамнезу для виявлен-
ня провокативних факторів. Винятком є підоз-
ра саме на гостру К внаслідок харчової алергії  
I типу в сенсибілізованих пацієнтів. У цьому 
разі алерготестування та навчання батьків па-
цієнтів можуть бути корисними, щоб дозво-
лити пацієнтам уникнути повторного впли-
ву відповідних причинних факторів [18,20]. 
Встановлення харчової алергії обумовлює ве-
дення та спостереження за пацієнтом профіль- 
ного фахівця (алерголога, гастроентероло-
га). У разі діагностування в дитини полінозу  
можлива поява К внаслідок вживання продук-
тів із перехресною алергією. За цих обставин 
клінічно, окрім проявів К, виникають симп- 
томи саме полінозу (чхання, нежить, сльо-
зотеча, свербіж очей). Типовим прикладом  
слугує доведена алергія на пилок берези,  
вільхи, ліщини, що мають перехресну алергічну 
реакцію в разі вживання яблук, груш, персиків, 
вишень, слив, і клінічно маніфестує як ораль-
ний алергічний синдром. З такими пацієнтами 
працює лікар-алерголог, застосовуючи необ- 
хідні обстеження та проводячи специфічну  
імунотерапію. 

Результати чисельних досліджень [8,10, 
17,26,27] звертають особливу увагу на роль ін-
фекційних факторів у виникненні К саме в 
дитячому віці. Тут має значення не лише ви-
сокий рівень інфекційної захворюваності в 
дітей порівняно з дорослими, але й представ-
ницька група вогнищ хронічної інфекції в дітей  
(табл. 3). Саме з останніми (карієс, аденоїд-
ні вегетації, гіпертрофія мигдаликів) пов’яза-
ний ініціюючий вплив бактерій (стрептококи, 
стафілококи, хламідії тощо) [10,17]. Асоціація з 
інфекціями дихальних шляхів можлива в дітей 
і дорослих, в останніх слід відрізняти роль ін-
фекції від ролі препарату для її лікування [20]. 
У медичній літературі згадується про гостру 
K, резистентну до антигістамінних препаратів, 
але чутливу до азитроміцину, що була пов’яза-
на з документально підтвердженою інфекцією 
Mycoplasma pneumoniae у дітей [1]. У значній 
кількості клінічних досліджень встановлений 
очевидний зв’язок із вірусними, бактеріальни-
ми інфекціями більш ніж у 80% дітей із гострою 
К [14,16,26]. Водночас за результатами різних 
спостережень наявні суттєві відмінності щодо 
частоти тих чи інших інфекційних причин ви-
никнення К. Зокрема, в одному з досліджень 
[23] шляхом вірусологічного обстеження вста-
новлено, що у 2/3 пацієнтів гостра К пов’язана 
з респіраторною вірусною інфекцією (пікор-
навірус, коронавірус, респіраторно-синцитіаль-
ний вірус), а не із застосуванням лікарських 
засобів. Пацієнти (88 дітей) були протесто-
вані на предмет вірусних інфекцій, а пізніше —  
на медикаментозну алергію з наступним прово-
каційним застосуванням препарату (незалежно 
від результатів тесту). Коли дітям згодом дали 
відповідний антибіотик, лише у 4 хворих була 
рецидивна К. Отже, у більшості К пов’язана з 
вірусною інфекцією або поєднанням вірусної 
інфекції та антибіотика, і лише 4 з 88 пацієнтів 
мали алергію на ліки. 

Складним для клініциста нерідко є те, що 
при гострих вірусних інфекціях можуть вини-
кати висипання на шкірі, які слід диференцію-
вати з гострою К. Ідеться передусім про інфек-
ційну екзантему, кір, ентеровірусні інфекції, 
вірус Епштейн—Барр тощо. У нагоді лікарю 
стане таке: еритематозні макулопапульозні ви-
сипання при згаданих інфекціях не супрово- 
джуються свербежем, нерідко пов’язані з гаряч-
кою, утримуються декілька днів.

У медичній літературі зазначено, що клініч-
ні прояви К можуть спостерігатися в переджо-
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втяничній фазі вірусних гепатитів А, В, С; бути 
першими симптомами інфекції вірусу імуно-
дефіциту людини [1,14,26] тощо. У разі хроніч-
них вірусних інфекцій виникає алергічна реак-
ція цитотоксичного типу, коли вірусні антигени 
експресуються на мембрані клітин людського 
організму (формуються IgM, IgG). Результати 
нещодавніх досліджень показали наявність асо-
ціації між Helicobacter pylori та К. Зокрема, вста-
новлено [25], що в пацієнтів, яким провели ера-
дикаційну терапію, вдалося досягнути стійкої 
ремісії К. Водночас, інфікованість Helicobacter 
pylori у дітей суттєво нижча порівняно з дорос-
лими і становить 10–18% [11]. Ця обставина мо-
тивує активувати такі дослідження щодо ролі 
гелікобактера у виникненні гострої К у дітей.

Серед імовірних етіологічних факторів К у 
дітей можуть бути фізичні: холод, тепло, тиск, 
сонячні промені, вібрація (неімунний механізм). 
І хоч їхня роль не є такою представницькою для 
дитячої популяції, однак під час спілкування з 
пацієнтом слід про них пам’ятати. Безпосеред-
ній фізичний контакт із низкою агентів може 
призвести і до імуноопосередкованої К, вклю-
чаючи рослинні продукти та смоли, сирі фрукти 
та овочі або сирі морепродукти [1]. У дітей іноді 
розвивається К при контакті зі слиною тварин, 
якщо є алергія на ці алергени. 

Доцільно пам’ятати, що клінічно картиною К 
може маніфестувати значна кількість різноманіт-
них захворювань. Вище згадувалося про патоло-
гію травної системи, особливо за наявності дис-

біозу кишечника. Однак при онкології, аутоімун-
них захворюваннях виникає активація системи 
комплементу, утворення анафілаксинів С3а і С5а, 
дегрануляція опасистих клітин, що супрово- 
джується К. У разі ендокринопатій, захворювань, 
які супроводжуються дисбалансом адренергіч-
ної і холінергічної регуляції, переважний вплив 
останньої супроводжується виділенням ацетил-
холіну та появою клінічних проявів К [9]. 

Висновки
Аналіз опублікованих результатів чисельних 

досліджень щодо етіологічних факторів, провід-
них механізмів виникнення гострої К свідчить, 
що, попри представницьку групу можливих 
причин, у дітей домінують інфекційні. Існуючі 
напрацювання щодо ролі інфекційних агентів та 
механізмів виникнення (імунні чи неімунні) К  
у дитячому віці потребують подальшого вивчен-
ня. Доцільно активізувати дослідження щодо 
імовірного зв’язку гострої К із представниками 
групи гострих вірусних респіраторних інфекцій, 
які зустрічаються в дитячій популяції з найви-
щою частотою, мають закономірність повторю-
ватися впродовж року, а кількість їхніх епізодів 
корелює зі ступенем функціональної зрілості 
імунної системи. Особливий клінічний інтерес 
викликає питання про роль інфекційних фак-
торів і застосованої терапії, передусім антибак-
теріальної, їх поєднання у виникненні К.

Автори заявляють про відсутність конфлік-
ту інтересів.

Таблиця 3
Перелік інфекційних факторів, здатних викликати гостру кропив’янку

Вид Представник

Віруси Епштейн-Барр, герпес 6-го типу, коровірус, парвовірус В19, вірус гепатитів А, В і С, вірус Кок-
сакі, респіраторні віруси, вірус імунодефіциту людини

Бактерії Хламідії, кишкова паличка, мікоплазма, гелікобактер, ієрсинії, стрептококи, стафілококи

Гельмінти
Аскариди, токсокари, гострики, анкілостоми, трихінели;
ехінокок, бичачий та свинячий ціп’яки, альвеокок;
конячий, гігантський, печінковий сисуни

Найпростіші Лямблії, амеби, токсоплазми

Гриби Дерматофіти (Epidermophyton Floccosum, Pityrosporum orbiculare, Malassesia furfur), роду 
Candida
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Наведено узагальнені дані щодо ролі мікроциркуляторних і макроциркуляторних порушень у патогенезі COVID-19. 
Акцентовано увагу на схожості клінічних і патогенетичних рис ревматичних захворювань, COVID-19 та його ускладнень. 
В огляді проаналізовано і порівняно дані оцінки основних інструментальних досліджень функціонального стану судин у хворих на ревма-
тичні захворювання взагалі та у хворих на ревматичні захворювання після перенесеного COVID-19 (капіляроскопії та оклюзійної проби). 
Зроблено висновок про наявність при ревматичних хворобах ендотеліальної дисфункції та її особливості в пацієнтів із ревматичними 
хворобами після перенесеного COVID-19. 
Зазначене наводить на думку про доцільність своєчасного виявлення вторинних порушень функціонального стану судин у пацієнтів,  
які є реконвалесцентами COVID-19, із ревматичними хворобами і обґрунтовує використання з цією метою оклюзійної проби.
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The article briefly summarizes data on the role of micro- and macrocirculatory disorders in the pathogenesis of COVID-19. 
Focused attention on similarities of clinical and pathogenetic features of rheumatic diseases, COVID-19 and its complications. 
The review analyzed and compared the data of the assessment of the main instrumental studies of the functional state of blood vessels in patients 
with rheumatic diseases in general and in patients with rheumatic diseases who suffered from COVID-19 (capillaroscopy and occlusion test). 
A conclusion was made about the presence of endothelial dysfunction in rheumatic diseases and its features in patients with rheumatic diseas-
es after transmission of COVID-19. 
This leads to the opinion about the expediency of timely detection of secondary disorders of the functional state of blood vessels in patients with 
rheumatic diseases who are convalescents of COVID-19, and justifies the use of an occlusion test for this purpose.
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11 лютого 2020 року Всесвітня організа- 
ція охорони здоров’я офіційно визнала пан-
демією коронавірус-викликане захворюван-
ня 2019 (COVID-19), що спалахнуло в грудні  
2019 року в Китаї [25]. Катастрофічні наслід-
ки хвороби та необхідність швидкого винай-
дення терапевтичних рішень призвели до по-
глиблення досліджень двох основних реакцій 
імунної системи на цей вірус: початкової врод-
женої імунної відповіді із залученням інтерфе-
рону І типу, спрямованої на ефективне стриму-
вання та знищення вірусу, і вторинної відповіді  
із залученням механізмів адаптивного імунітету, 
яка може спричинити цитокіновий шторм [58]. 
Показано, що остання реалізується шляхом ак-
тивації макрофагів через рецептори до інтерфе-
ронів a та b з продукцією ними хемоатрактантів 
і прозапальних цитокінів, а також презентацією 
спайкових антигенів вірусу Т-клітинам [58]. 
Останні активують В-лімфоцити, що призво-
дить до синтезу специфічних імуноглобулінів. 
Проте винайдено, що водночас при COVID-19 

віруси, вкриті оболонкою, здатні проникати 
в макрофаги через Fc-рецептори [29]. Отже, 
пошкодження клітин і тканин при COVID-19 
відбувається як шляхом прямого руйнування 
вірусом, так і внаслідок неконтрольованої вто-
ринної імунної відповіді [20].

Від початку пандемії відмічено, що діти  
є менш ураженою категорією. Так, уже в пер-
шому когортному дослідженні за участю 
72 314 хворих на COVID-19 лише 2% випад-
ків зареєстровані в пацієнтів віком до 19 років 
[9,28,57]. Припущено, що цьому можуть спри-
яти кілька факторів: діти подорожують рідше  
за дорослих, зазвичай не курять, рідше стражда-
ють на захворювання, які є фактором ризику 
несприятливого перебігу COVID-19 (цукровий 
діабет або гіпертонія) [17]. Крім того, виявлено, 
що верхні дихальні шляхи дітей колонізовані 
різними мікроорганізмами, які можуть конку-
рувати з коронавірусом SARS-CoV-2, а також 
у дітей переважає вроджена імунна відповідь, 
а експресія ангіотензинових рецепторів відріз-
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няється від дорослих [10,11,30,38]. Нарешті, 
припущено, що вакцинопрофілактика, більш 
інтенсивна в дитинстві, може забезпечити за-
хисний ефект і проти COVID-19. Ефективність 
вакцинації проти керованих дитячих інфекцій 
щодо COVID-19 пояснюється антигеннеспец-
ифічною імунною відповіддю, яка непередбачу-
вана за силою внаслідок індивідуальних особ-
ливостей дозрівання імунної системи [11].

Під час аналізу клінічної картини виявлено, 
що основні клінічні характеристики COVID-19 
(лейкопенія, тромбоцитопенія, міокардит  
та інтерстиціальна пневмонія) часто нагадують 
такі ревматичні захворювання, як системний 
червоний вовчак і системна склеродермія [17]. 
Крім того, значна частка деяких поширених 
ревматичних захворювань (системний ювеніль-
ний ідіопатичний артрит, системний червоний 
вовчак і хвороба Кавасакі) можуть ускладню-
ватися вторинним гемофагоцитарним синдро- 
мом — синдромом активації макрофагів (САМ) 
[43], який клінічно дуже схожий на прояви ци-
токінового шторму у хворих на COVID-19. Про-
те цитокіновий шторм, пов’язаний з COVID-19, 
незважаючи на певні спільні риси з САМ  
(високий вміст феритину, С-реактивного  
білка, лактатдегідрогенази, цитопенія), клініч-
но відрізняється зменшенням швидкості осідан-
ня еритроцитів і виразною руйнацією лімфоїд-
ної тканини [4,15,24,36,45,61].

Другою схожістю COVID-19 із ревматични-
ми хворобами є розвиток імунокомплексного 
васкуліту з оклюзією кровоносних судин, який 
нагадує поліартеріїт, пов’язаний з гепатитом  
B [23]. Шкірні прояви COVID-19 також іміту-
ють ревматичні захворювання (плямисте  
та лівеоїдне висипання, пурпура) і прояви ін-
терферонопатій (озноблення при STING-асо-
ційованому васкуліті, акроішемію при дефіциті 
аденозиндезамінази-2 тощо) [8]. Припущено, 
що мутації, які призводять до розвитку інфла-
масомних порушень при автозапальних хво-
робах (сімейна середземноморська лихоманка  
або асоційовані з кріопірином періодичні син-
дроми), можуть дозволити упередити тяж-
кі прояви COVID-19 за аналогією з туберку-
льозом або чумою в минулому, тоді як мутації  
в інших генах, таких як ген нод-лайк-рецеп-
торів NLRC4, зумовлюють схильність до реци-
дивів САМ [5,18,50].

Ще однією дивовижною особливістю пе-
ребігу COVID-19, що зближувала його з рев-
матичними хворобами, постав розвиток Кава-
сакі-подібних синдромів — мультисистемного 

запального синдрому в дітей (MIS-C), основним 
проявом якого є гіперзапалення, що має наслід-
ком ревматичноподібну поліорганну патологію 
із суттєвим порушенням функції серця [49].

Наслідки гострої інфекції COVID-19  
(так званий постковідний синдром) не зале-
жать від тяжкості симптомів самого COVID-19. 
Їхні прояви включають не тільки втому, м’язо-
ву слабкість, тривогу або депресію, але й тяж-
чі ускладнення (такі як міозит, нейропатія, 
артропатія та різноманітні аномалії м’яких 
тканин), які також дуже схожі на ревматич-
ні хвороби [55]. Деякі шкірні прояви у вигляді 
«обмороження» притаманні переважно пацієн-
там молодшого віку після малосимптомного 
COVID-19 [55]. Гістопатологічні дослідження 
свідчать про наявність у таких випадках лімфо-
цитарного васкуліту з ознаками ендотеліально-
го пошкодження, що також є аналогічним ва-
скулопатіям при ревматичних хворобах [14].

Широко обговорювалося питання, чи  
зростає ризик тяжкого перебігу COVID-19 
у пацієнтів із ревматичними захворювання-
ми, які отримують імуносупресивну терапію. 
Аналіз даних створених реєстрів показує, що 
факторами ризику розвитку тяжких усклад-
нень COVID-19 було призначення високих  
доз кортикостероїдів і циклофосфаміду [41], 
тоді як решта протиревматичних засобів  
не мали вірогідного негативного впливу на йо-
го перебіг. Це пояснюється тим, що в більшості 
хворих на ревматичні хвороби існує певний 
ступінь контролю захворювання, який озна-
чає баланс між імунною дизрегуляцією (автоі-
мунітет/автозапалення) та імуносупресією на  
тлі терапії [17].

Виявлені під час перших спостережень хво-
рих на COVID-19 тромбоемболічні уражен-
ня серця і легенів, м’язові порушення, гіпер-
білірубінемія, випадки аваскулярного некрозу 
голівок стегнових кісток [2] навели науковців 
на думку, що патогенез порушень ендотеліаль-
них бар’єрів, коагуляції та фібринолізу анало-
гічний вторинному антифосфоліпідному син-
дрому. Уже перші дослідження показали, що 
деякі автоантитіла, такі як антикардіоліпінові, 
антитіла до b2-глікопротеїну-I та вовчаковий 
антикоагулянт, виявлялися у чверті пацієнтів 
із COVID-19. Подальші дослідження показа-
ли, що в третини хворих циркулюють і інші 
автоантитіла (34,5% — антинуклеарні, 6,9% —  
антинейтрофільні цитоплазматичні тощо) [54]. 
Тому подальшого дослідження потребує питан-
ня зростання ризику розвитку вторинних рев-
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матичних захворювань і вторинного антифос-
фоліпідного синдрому внаслідок процесів анти-
генної мімікрії при COVID-19.

Доведено, що значним внеском у тромбоґе-
нез при COVID-19 є ендотеліальна дисфункція 
внаслідок ендотеліїту, активація ренін-ангіотен-
зин-альдостеронової системи та активація тром-
боцитів [1].

Даними аналізу численних описів аутопсій 
та біопсій показано, що ендотелій у хворих на 
COVID-19 унаслідок інвазії віріонів втрачає шар 
глікокаліксу, що поряд з активацією ангіотензи-
нових рецепторів пригнічує тканинну актива-
цію плазміногену, сприяє агрегації тромбоцитів, 
масивному вивільненню фактора Віллебранда 
та ініціації коагуляційного каскаду [40,53,56]. 
Каскадна активація коагуляції призводить до 
розвитку синдрому дисемінованого внутріш-
ньосудинного згортання крові [34]. Водночас 
зруйновані ендотеліальні клітини викидають 
інтерлейкін-6, який знову посилює імунну від-
повідь навіть до розгортання симптомокомплек-
су цитокінового шторму [35].

Порушення коагуляції у хворих на COVID-19 
призводять до гіперв’язкості крові [32], яка не 
тільки спричиняє нову хвилю тромбоутворен-
ня, але й викликає вторинне пошкодження ен-
дотелію [35]. Визначальним фактором в’язкості 
крові є вміст фібриногену, високі рівні яко-
го притаманні хворим на COVID-19 [6,21,42],  
а зростання співвідношення фібриногену до 
альбуміну постає провісником прогресування 
захворювання [6]. Зростання в’язкості крові су-
проводжується порушенням ламінарного пото-
ку крові та розвитком артеріальних і венозних 
оклюзій [1].

Поряд із цим тромбоцити активуються через 
ангіотензин-II-рецептори, їхня дегрануляція 
спричиняє зростання їхньої агрегації до ендо-
телію. Активація Mas-рецепторів тромбоцитів 
при COVID-19 призводить до звільнення окси-
ду азоту та зростання розщеплення брадикініну 
[19]. Активація комплементу при COVID-19  
є невід’ємною частиною посилення тромбоутво-
рення на різних його етапах [31,44].

Крім того, запальні цитокіни (фактор некро-
зу пухлин a, інтерлейкін-1 та інтерлейкін-6) ін-
дукують синтез білків гострої фази печінкою, 
включаючи фібриноген, тим самим посилюю-
чи гіперкоагуляцію при COVID-19 [16], а ін-
терлейкін-17 призводить не тільки до мікро-
циркуляторних порушень, але й до посилення 
жорсткості крупних судин [33]. Активовані про-
запальними цитокінами та хемокінами нейтро-

філи і моноцити, прилипаючи до ендотеліаль-
них клітин, вивільняють вільні радикали,  
які ще більше ушкоджують ендотелій [13].  
Виникаючі проадгезивні та протромботич-
ні ефекти стимулюють подальшу адгезію лей-
коцитів і тромбоцитів до ендотелію судин,  
що викликає мікротромбоз судин, закупорку  
капілярів і подальше порушення капілярно-
го кровотоку. Цьому сприяє зниження анти-
коагуляційного потенціалу антитромбіну III  
і антигену протеїну S, спостережене у хворих  
на COVID-19 [39].

Зазначені судинні та коагуляційні порушен-
ня, що спостерігаються в дорослих пацієнтів  
із COVID-19, викликають занепокоєння у зв’яз-
ку з підвищеним ризиком більш раннього ро-
звитку віддалених серцево-судинних порушень 
у реконвалесцентів, що обґрунтовує доцільність 
проведення аналогічних досліджень у дітей.

У зв’язку з виявленням значущої ролі  
в патофізіології COVID-19 цитокінових по-
рушень, здатних викликати ендотеліальну  
дисфункцію, припущено, що всі ендотеліальні 
біомаркери можуть бути корисні у стратифікації 
ризику серцево-судинних уражень у пацієнтів  
із COVID-19 [59].

Сьогодні вже існують численні субклінічні 
предиктори серцево-судинних захворювань [7], 
серед яких є біохімічні маркери крові, що можуть 
визначити функцію ендотелію прямо або опосе-
редковано (окислені ліпопротеїди низької щіль-
ності, рівень кріоглобулінів, антифосфоліпідних 
антитіл, оксиду азоту тощо) та параметри інстру-
ментальних методів оцінки функціонального 
стану крупних і дрібних судин. Серед них найві-
домішим лабораторним маркером є оксид азоту. 
Виявлене значне зниження експресії ендогенної 
синтетази оксиду азоту при COVID-19 зменшує 
захисний ефект проти пошкодження органів, 
поряд із цим гіперактивація її індуцибельного 
ізоферменту спричиняє перекисне окислення 
ліпідів і апоптозу клітин [27].

Для інструментальної оцінки ендотеліальної 
дисфункції та жорсткості крупних судин вико-
ристовується оклюзійна проба. Її основне при-
значення полягає в провокації постоклюзійної 
гіперемії та пов’язаних із нею реакцій судин. 
Уперше реактивна гіперемія описана в літера-
турі німецьким патологом Юлієм Конгеймом  
у 1872 р. як почервоніння шкіри після зняття 
артеріальної оклюзії, а в 1992 р. групою Дави-
да Целермаєра проведена кількісна оцінка реак-
тивної гіперемії за допомогою ультразвукового 
вимірювання постоклюзійного приросту діаме-
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тра плечової або стегнової артерії [48]. Основ-
ний параметр оклюзійної проби — це оцінка за 
допомогою відсоткового збільшення діаметра 
артерії, опосередкованого потоком — потік-о-
посередкована дилатація (FMD). Принцип ме-
тодики полягає в тому, що після припинення 
кровопостачання в тканинах накопичуються 
метаболіти, які призводять до компенсаторно-
го розширення судин після відновлення кро-
вообігу. У цей час механічна деформація шару 
ендотеліоцитів активує калієві та хлоридні ка-
нали, G-білки, що призводить до зростання вмі-
сту внутрішньоклітинного кальцію та секреції 
вазодилататорів (переважно оксиду азоту, ен-
дотеліального гіперполяризаційного фактора, 
простацикліну). І навпаки, зменшення напруги 
стимулює продукцію вазоконстриктора ендо-
теліну-1. Величина вазодилататорної відповіді 
пропорційна кількості вазодилататорів та їхньо-
му співвідношенню з кількістю вазоконстрик-
торів. На величину постоклюзійної дилатації 
впливає одночасно ступінь тиску крові, біодо-
ступність ендотелію для вазоактивних речо-
вин; концентрація кальцію; кінцева зміна діа-
метра судини. Постоклюзійні реакції макро- та 
мікросудин обумовлені різними механізмами 
регуляції, на відміну від мікроциркуляторних 
порушень, вимірювання потокозалежної вазо-
дилатації більшою мірою відображає продукцію 
оксиду азоту. В умовах порушень функції ендо-
телію рівень останнього знижується, що призво-
дить до недостатнього розширення судин у про-
цесі проведення оклюзійної проби. Тому FMD 
плечової артерії протягом реактивної гіперемії 
є актуальним маркером функції ендотелію та 
спроможний відображати функціональні здат-
ності крупних судин.

Попередні дослідження показали, що у хво-
рих на системний червоний вовчак та ревма-
тоїдний артрит дорослих за оцінкою оклюзійної 
проби спостерігається збільшення жорсткості 
крупних судин, яке пропорційне віку, ступеню 
артеріальної гіпертензії, залежить від наявності 
у хворого діабету та порушень функції нирок  
і від застосування кортикостероїдів [48].

Деякі дослідження виявили, що за даними 
оклюзійної проби в дітей після хвороби Кавасакі 
розвивається системна ендотеліальна дисфунк-
ція, причому ці порушення мають системний 
характер і тривало зберігаються, незважаючи на 
нормалізацію даних ангіографії та відсутність 
аневризм коронарних артерій. У таких випадках 
ендотеліальна дисфункція великих артерій мо-

же бути важливою ланкою атерогенного процесу 
та предиктором розвитку коронароспазму [60].

У дорослих людей з хворобою Кавасакі в ана-
мнезі в дитинстві навіть через 24 роки в серед-
ньому японські дослідники виявили аналогічні 
ознаки ендотеліальної дисфункції [37].

Гіперзапалення, активація комплементу, 
пошкодження мікросудин, виявлені в пацієнтів 
із MIS-C, є відомими причинами ендотеліальної 
дисфункції, дисфункції міокарда лівого шлу-
ночка та серцевої недостатності. За оцінкою 
вимірювання розширення потоком крові діа-
метра плечової артерії, діти з MIS-C так само, 
як і після хвороби Кавасакі, мали нижчу дила-
тацію артерій та зниження значень деформації  
й розтяжності аорти, що свідчить про зростання 
її жорсткості [12].

У дорослих осіб, що нещодавно перехворіли 
на COVID-19, крім зростання жорсткості круп-
них судин, за даними оклюзійної проби, відмі-
чено ще й збільшення ригідності артеріальної 
стінки за методом аппланаційної тонометрії  
та об’ємної сфігмографії, а також локальної жор-
сткості сонних артерій і порушення вуглеводно-
го та ліпідного обмінів [3].

Дисфункція ендотелію в дорослих, які пере-
несли COVID-19, зі зменшенням опосередко-
ваного кровотоку плечової артерії у відповідь  
на гіперемію зберігається протягом тривало-
го часу. Навіть майже через рік (середній тер-
мін проведення дослідження — 327 діб після 
встановлення діагнозу) потік-опосередкована 
дилатація була значно нижчою, хоча і не зале-
жала від ступеня тяжкості перенесеного захво-
рювання. Зазначений показник зворотно коре-
лював із сироватковими рівнями прозапальних 
цитокінів (інтерлейкіну-1, інтерлейкіну-2, фак-
тора некрозу пухлин a), що вказувало на те, що 
хронічне запалення ендотелію низького ступеня 
може зберігатися протягом тривалого часу після 
одужання від COVID-19, а ендотеліальна дис-
функція може зберігатися ще довше [59].

Серед інших інструментальних методів оцін-
ки функції ендотелію можна перерахувати фо-
топлетизмографію, периферичну артеріальну 
тонометрію та лазерну допплерівську флоуме-
трію, які можуть розглядатися як скринінгові 
[47], та оцінку швидкості пульсової хвилі.  
Застосування тонометрії периферичних артерій 
з реактивною гіперемією (RH-PAT) дає змогу ав-
томатично розрахувати індекс реактивної гіпе-
ремії периферичних судин і прогнозувати сер-
цево-судинні події. Простими способами визна-
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чення ендотеліальної дисфункції вважаються 
оцінка товщини інтима-медіа сонної артерії (яка 
при нормальному стану ендотелію дорівнює не 
більше 0,9 мм і відображає її анатомічну струк-
туру) та візуалізація сітківки (вимірювання цен-
трального артеріолярного та венулярного еквіва-
лентів, оцінка їх співвідношення).

Дисфункція дрібних судин, що називаєть-
ся мікроангіопатією, має важливе значення в 
розвитку ревматичних захворювань. Просто-
та, безпечність і неінвазивність капіляроско-
пії нігтьової складки є неоціненними для вияв-
лення мікроциркуляторних порушень у хворих 
на ревматичну патологію із синдромом Рейно 
і є високоспецифічним тестом для скринін-
гу розладів захворювань спектра склеродер-
мії, моніторингу та прогнозування залучення 
до патологічного процесу внутрішніх органів 
[52]. Одне з досліджень проаналізувало резуль-
тати капіляроскопії нігтьової складки у хворих 
на ревматичну патологію із синдромом Рейно 
та мікроангіопатією і довело наявність пози-
тивних кореляцій між її показниками, рівня-
ми вітаміну D3, білків гострої фази в сироватці 
крові, вільного тироксину [26].

Деякі автори (Natalello та ін., 2021), оцінюю-
чи капіляроскопію в дорослих після COVID-19, 
зазначили, що кількість розширених і звивистих 
капілярів була вірогідно більшою, тоді як інші 
(Çakmak, 2021) спостерігали зменшення абсо-
лютного капілярного числа нігтьової складки, 
статистично значущі відмінності в щільності ка-
пілярів, капілярні розгалуження, мікрокровови-

ливи та неоангіоґенез. Проте, за даними Alber-
to Sulli, капіляроскопія в дітей, які перенесли 
COVID-19, на тлі зменшення числа капілярів 
не показала крововиливів і неоангіоґенезу та не 
виявила аваскулярних зон, характерних для си-
стемної склеродермії [51].

За даними попередніх досліджень [46], які 
порівнювали результати капіляроскопії та 
оклюзійної проби у хворих на ревматичні хворо-
би, не виявлено суттєвих кореляцій між їхніми 
показниками. Оскільки у хворих на ревматичні 
хвороби спостерігалися суттєві зміни показників 
капіляроскопії, тоді як показники оклюзійної 
проби суттєво не відрізнялися від нормальних 
значень, а в пацієнтів після COVID-19, навпа-
ки, відмічалися переважно порушення оклюзій-
ної проби, то це дає змогу побачити потенційну 
можливість відокремити судинні порушення у 
хворих із ревматичною патологією, які перенес-
ли COVID-19, від проявів самої ревматичної па-
тології завдяки використанню саме оклюзійної 
проби. Зазначене потребує проведення відповід-
них досліджень.

Пандемія COVID-19 поставила низку чис-
ленних питань перед лікарями світу. Особ-
ливими проблемами постали розвиток після 
COVID-19 патології, яка за патогенезом і клініч-
ними проявами найбільш походить на ревма-
тичну [22]. Основним механізмом її розвитку є 
порушення функціонального стану судин, які 
потребують подальшого вивчення в дітей.

Автори заявляють про відсутність конфлік-
ту інтересів.
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Система дієт за групами захворювань (столи за Певзнером), розроблена ще у 1920-х роках, стала основою лікувального харчування 
в СРСР та близько 20 років в Україні. Відсутність ефективних схем і засобів лікування певного захворювання зумовили такий тривалий 
період її застосування. 
Мета — висвітлити основні принципи сучасної концепції лікувального харчування дітей; описати аспекти методології його  
призначення. 
В останні десятиліття змінились уявлення щодо патогенезу різної патології, були впроваджені нові дієві методи терапії, погіршилася си-
туація з «хворобами цивілізації» (надлишкова вага, харчова алергія тощо). Це, з одного боку, потребувало індивідуалізації харчування 
пацієнтів, а з іншого — дало змогу лібералізувати лікувальне харчування. 
Згідно з новою концепцією дієтичного харчування, усі пацієнти потребують раціону, адекватного за енергетичною цінністю і збалансо-
ваного за вмістом найважливіших нутрієнтів, з урахуванням стадії захворювання та індивідуальних особливостей організму (неперено-
симості окремих продуктів, харчових вподобань тощо). Особливість методології призначення лікувального харчування дітям полягає 
в урахуванні фізіологічних потреб дитини відповідно до її віку. Відповідальними особами за організацію лікувального харчування в 
закладах охорони здоров’я є лікар-дієтолог і сестра медична з дієтичного харчування.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: лікувальне харчування, складові сучасної концепції, методологія призначення, дієтолог, медична сестра з дієтичного 
харчування.

Modern concept and organization of medical nutrition for children in health care institutions 
of Ukraine
A.M. Antoshkina, A.O. Horobets, M.M. Vasijukova
Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine

The system of diets according to groups of diseases (Pevzner’s diets), developed back in the 1920s, was the basis of medical nutrition in the 
USSR and for about 20 years in Ukraine. The lack of diseases effective treatment schemes and measures caused such a long period of its use. 
The aim of present investigation is to highlight the main principles of modern concept of medical nutrition in pediatrics and to describe main 
aspects of methodology of its apporintment.
In recent decades, ideas about the pathogenesis of various pathologies have changed, new effective methods of therapy have been introduced, 
and modern challenges (such as overweight or food allergies) have intensified. On the one hand, this required individualization, and on the 
other, it made it possible to liberalize the diet of patients. According to the new concept of dietary nutrition, all patients need a diet that is 
adequate in terms of energy value and balanced in terms of the composition of the most important nutrients, taking into account the stage of 
the disease and individual characteristics of the child’s organism (intolerance of certain products, food preferences etc.). A peculiarity of the 
methodology of prescribing medical nutrition for children is taking into account the physiological needs of the child for his age. The persons 
responsible for the organization of medical nutrition in health care institutions are a nutritionist and a dietitian nurse.
No conflict of interests was declared by the authors.
Keywords: medical nutrition, modern conception components, methodology of prescription, dietitian, dietitian nurse.

У комплексі лікувальних заходів одне  
з провідних місць посідає харчуван-

ня, саме тому кожний медичний працівник,  
особливо лікар, повинен бути обізнаним щодо 
сучасних підходів до лікувального харчування. 
Випускники вищих медичних закладів освіти, 
які працюють понад 10–15 років, добре пам’я-
тають традиційне для того часу уявлення про 
лікувальне харчування, за яким, «кожна хво-
роба потребувала спеціальної дієти». Пацієнтів 
групували за дієтами, перелік загальноприйня-
тих дієт або «дієтичних столів» за Певзнером 
включав лікувальні дієти № 1–14 і загальні 
дієти № 15–16. Так, за наявності в пацієнта ви-
разкової хвороби шлунка чи дванадцятипалої 
кишки призначали дієту № 1 (1а, 1б), при за-

хворюваннях печінки і жовчних шляхів — дієту 
№ 5, при захворюваннях серцево-судинної си-
стеми — дієту № 10 тощо. Кілька років тому 
систему лікувального харчування за Певзне-
ром скасували, проте в науковій вітчизняній 
спільноті досі тривають дискусії стосовно того, 
чи доцільним було скасування системи, яка, 
на думку багатьох, ефективно працювала про-
тягом десятиліть. Основним аргументом на  
користь системи харчування за Певзнером, 
який наводять прихильники цієї системи, є 
її зручність і максимальна спрощеність, адже 
дієту призначають виключно відповідно до 
діагнозу, що значно економить час і спрощує ту 
частину роботи лікаря, яка стосується призна-
чення лікувального харчування. З іншого боку, 



h t t p s : / / m e d - e x p e r t . c o m . u a

ISSN: 2706-8757 Ukrainian journal Perinatology and Pediatrics 3(91) 2022 69

ОГЛЯДИ

такий підхід не враховує індивідуальних особ-
ливостей організму пацієнта, толерантності до 
різних продуктів харчування та супутніх пато-
логічних станів, які спостерігаються в значної 
частки пацієнтів. З огляду на це актуальним є 
питання того, якими мають бути сучасні підхо-
ди до лікувального харчування дітей, і якими 
принципами вони мають послуговуватися. 
Мета огляду — висвітлити основні прин- 

ципи сучасної концепції лікувального харчу-
вання дітей; описати аспекти методології його 
призначення. 

Лікувальне харчування (дієтотерапія) —  
науково обґрунтована система організації хар-
чування та диференційного використання  
з лікувальною метою певних харчових продук-
тів, їхніх комбінацій, видів кулінарної обробки. 
Завданнями лікувального  є відновлення об-
міну речовин, порушеного внаслідок хвороби, 
поліпшення функції уражених органів, підси-
лення ефективності інших факторів лікування, 
сприяння найшвидшому одужанню пацієнта.

Фахівцем у галузі дієтології є лікар-дієто-
лог, посада передбачена в закладах охорони 
здоров’я (ЗОЗ). Дієтолог — це лікар за освітою, 
який володіє знаннями та фаховими компетент-
ностями в розділах здорового, профілактич-
ного і лікувального харчування, нутриціології. 
Сфера їхньої діяльності включає розроблення 
модифікованих дієт для вирішення медичних 
проблем, контроль приготування і подання їжі, 
навчання пацієнтів правильному харчуванню, 
консультування лікарів інших спеціальностей. 
Безпосереднім помічником та організатором 
лікувального харчування в ЗОЗ є сестра медич-
на з дієтичного харчування (раніше — дієтсе-
стра). Важлива роль відводиться і медичним се-
страм педіатричних відділень, бо їхнім обов’яз-
ком є виконання лікарських призначень, у тому 
числі з лікувального харчування [1]. Тісний 
зв’язок між лікарем відділення, дієтологом, се-
строю медичною з дієтичного харчування та 
медичною сестрою в цих питаннях є запорукою 
правильного дієтологічного супроводу хворо-
го в лікувальному закладі. Медичні працівники 
мають надавати пацієнтам рекомендації з різ-
них аспектів харчування, спираючись на нові 
наукові дані [4].

Сучасний порядок організації системи ліку-
вального харчування хворих у ЗОЗ затвердже-
но наказом Міністерства охорони здоров’я 
(МОЗ) України від 29.10.2013 № 931 [4]. У на-
казі сформульовано основні принципи ліку-
вального харчування хворих:

—  лікувальне харчування хворого є невід’єм-
ною складовою лікувального процесу;

—  лікувальне харчування має бути достатнім 
і збалансованим;

—  пероральне харчування є фізіологічним  
і здійснюється доти, доки збережена здат-
ність хворого ковтати чи доки відсутні ме-
дичні протипоказання щодо вживання рі-
дини та їжі перорально;

—  обов’язковою складовою догляду за хво-
рим є забезпечення його адекватними  
рідинами та нутрієнтами.

За новою концепцією харчування, усі люди 
(здорові і хворі) потребують повноцінного здо-
рового харчування з урахуванням індивідуаль-
них особливостей організму, наявності тих чи 
інших хронічних захворювань, ступеня фізич-
ного навантаження тощо [9].

Основні складові сучасної концепції харчу-
вання:

•  відповідність енергетичної цінності раціо-
ну енерговитратам дитини;

•  різноманітність і збалансованість раціону 
за вмістом найважливіших продуктів і ну-
трієнтів;

•  урахування індивідуальних особливостей 
сприйняття пацієнтами окремих продук-
тів, а також індивідуальних харчових впо-
добань;

 •  адекватна кулінарна обробка продуктів 
і страв, що забезпечує їх високу смако-
ву привабливість і максимально зберігає 
вихідну харчову цінність;

•  оптимальний режим харчування;
•  безпечність їжі (дотримання усіх техноло-

гічних і санітарних вимог під час приготу-
вання їжі, її транспортуванні, зберіганні та 
роздаванні продуктів і страв);

•  забезпечення максимально можливого за-
доволення від споживання їжі.

Лікувальне харчування передбачає максималь-
ну відповідність наведеним складовим. Звісно, 
під час лікування пацієнта відбувається їх кори-
гування з урахуванням особливостей патогенезу 
і клінічного перебігу захворювання, рівня та ха-
рактеру метаболічних порушень, загального стану 
хворого (задовільний, середньої тяжкості, тяжкий, 
украй тяжкий), дотримання пацієнтом певного ре-
жиму рухової активності (суворий постільний, по-
стільний, палатний, загальний) тощо. Отже, сучас-
на дієтотерапія потребує диференційного, індиві-
дуального підходу до кожного хворого.

Згідно з наказом МОЗ України від 29.10.2013 
№ 931, дорослих пацієнтів у ЗОЗ поділяють на 



h t t p s : / / m e d - e x p e r t . c o m . u a

ОГЛЯДИ

ISSN: 2706-8757 Український журнал Перинатологія і Педіатрія 3(91) 202270

групи за профілем харчування: загальний про-
філь (терапевтичні та хірургічні хворі), гастро-
ентерологічний профіль, онкологічні хворі, ва-
гітні та породіллі. Окремим профілем є діти, 
яких поділяють на п’ять вікових груп (за винят-
ком дітей першого року життя) [4]. Новонаро- 
джених і дітей грудного віку вигодовують груд-
ним молоком або молочними сумішами, таке 
харчування відрізняється від харчування дітей 
інших вікових груп, тому його організовують 
по-іншому і регламентують окремими наказами.

Методологія призначення лікувального хар-
чування дітям передбачає низку аспектів. Пер-
шим аспектом є врахування фізіологічних по-
треб дитини в різні вікові періоди. Дитячий вік 
(від народження — до 18 років) поділяють на 
певні періоди, адже дитина росте й розвиваєть-
ся, швидкість обмінних процесів, а отже, і потре-
би в енергії, білках, жирах, вуглеводах та інших 
речовинах постійно змінюються з віком. Ви-
діляють такі періоди дитячого віку:

1) період новонародженості (від народження 
і до 28-ї доби);

2) період грудного віку (від 1 місяця до 1 ро-
ку);

3) переддошкільний вік (від 1 до 3 років);
4) дошкільний період (від 4 до 7 років);
5) молодший шкільний період (від 7 до 13 ро- 

ків);
6) старший шкільний період (від 13 до 18 ро- 

ків).
Необхідну добову потребу в енергії, макрону-

трієнтах (білках, жирах і вуглеводах), вітамінах 

та мінеральних речовинах визначають передусім 
за віком дитини і регламентують відповідним 
документом [6]. Для прикладу в таблиці 1 наве-
дено добові потреби дитячого населення в біл-
ках, жирах, вуглеводах та енергії.

Щодо лікувального харчування дітей віком 
від 1 до 18 років, то за вищевказаним наказом 
виділено п’ять вікових груп (роки): 1–3; 4–6; 
7–10; 11–14; 15–17. Для кожної вікової групи 
визначено обсяг порції кожної страви, а добо-
ве меню забезпечує добові потреби в макро- і 
мікронутрієнтах та енергії. Як приклад у таб- 
лиці 2 наведено обсяг декількох страв для дітей 
різного віку.

Іншим аспектом методології призначення 
лікувального харчування є врахування харчово-
го статусу хворого. У відділеннях для дорослих 
лікар має визначити харчовий статус пацієнта за 
індексом маси тіла (ІМТ) [7]. За значенням цьо-
го показника усіх хворих поділяють на три гру-
пи: з недостатнім харчуванням (гіпотрофією), 
адекватним (нормотрофією) та надлишковим 
харчуванням (гіпертрофією). Відповідно до 
харчового статусу пацієнта і профілю відділен-
ня визначено добові норми харчування на одно-
го хворого [3–5].

Індекс маси тіла розраховують як частку від 
ділення маси тіла в кілограмах на квадрат дов-
жини тіла в метрах [маса тіла (кг) / довжина 
тіла (м)2]. Отриманий показник дає змогу оці-
нити відповідність маси до довжини тіла [7].

Оцінка маси тіла в дорослих залежно від ІМТ 
(ВООЗ, 1997):

Таблиця 1
Добова потреба дитячого населення в білках, жирах, вуглеводах та енергії

(наказ МОЗ України від 03.09.2017 № 1073)

Таблиця 2
Приклад обсягу декількох страв для дітей різного віку

Примітка: * — наказом визначено добову потребу і для дітей віком 0–12 міс.

Вікова група* Енергія, ккал
Білки (г)

Жири (г) Вуглеводи 
(г)усього тваринні

1–3 роки 1385 53 37 44 194
4–6 років 1700 58 41 56 240
6 років (учні) 1800 60 43 58 260
7–10 років 2100 72 51 70 295
11–13 років (хлопчики) 2400 84 62 84 327
11–13 років (дівчатка) 2300 78 55 76 326
14–17 років (юнаки) 2700 93 68 92 375
14–17 років (дівчата) 2400 83 59 81 334

№ 
пор. Назва страви

Вихід страви для кожної вікової групи (г)
вікова група (роки)

1–3 4–6 7–10 11–14 15–18

1. Суп картопляний з гречаною крупою  
і вершковим маслом 250 250 250 400 400

2. Риба відварна 50 50 50 100 100
3. Каша пшенична в’язка 50 50 100 150 150
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• Недостатня маса тіла: <18,5 кг/м2.
• Нормальний діапазон маси тіла: 8,5–24,9 кг/м2.
• Передожиріння: 25–29,99 кг/м2.
• Ожиріння I класу: 30–34,99 кг/м2.
• Ожиріння II класу: 35–39,99 кг/м2.
• Ожиріння III класу: >40 кг/м2.
Цифрові значення ІМТ у дорослих є ста-

лими і не залежать від віку й статі пацієнта.  
Тому для хворих із недостатнім харчуванням 
(ІМТ — <18,5 кг/м2) пропонують дієту з підвище-
ною енергетичною цінністю за рахунок збільшен-
ня вмісту жирів, білків і вуглеводів; для пацієнтів 
із нормотрофією (ІМТ — 18,5–24,9 кг/м2) —  
енергетичну цінність дієти і вміст основних по-
живних речовин забезпечують у фізіологічних 
межах; для хворих із надлишковим харчуван-
ням (ІМТ — ≥25 кг/м2) калорійність знижу-
ють за рахунок коригування якісного складу 
вуглеводів (вилучення легкозасвоюваних ву-
глеводів) і зниження жирів. У меню цих груп 
пацієнтів одразу передбачають різну кількість 
хліба, цукру, масла; круп’яних і овочевих гар-
нірів тощо [8].

У дитячих відділеннях харчовий статус па-
цієнта також визначають за ІМТ [2]. Однак зна-
чення ІМТ у дітей змінюються з віком, оскіль-
ки дитина росте і розвивається. Тому в педіатрії 
не можна користуватися вищенаведеними циф-
ровими значеннями індексу. Після розрахунку 
ІМТ лікуючий лікар або дієтолог повинен ін-
дивідуально оцінити отримані значення ІМТ 
відповідно до віку і статі дитини, скористав-
шись таблицями або графіками за одним із ме-
тодів статистичної обробки даних; наприклад: 
якщо обрати метод стандартних відхилень, то 
при ІМТ в інтервалі М±2 СВ оцінюють масу 
тіла дитини як нормальну (нормотрофія), як-
що значення ІМТ вище М+2 СВ — як надмірну, 
при ІМТ нижче М-2 СВ — як недостатню масу 
тіла. Наступним кроком за наявності дефіциту 
або надмірної маси тіла в дитини лікар визначає 
добову калорійність дієти і набір страв. Особ-
ливу увагу приділяють дітям із надмірною ма-
сою тіла, бо їх кількість постійно зростає. Їм ре-
комендують зменшити споживання солодких 
продуктів і напоїв, у тому числі соків; збіль-
шити споживання цільнозернового хліба та 
пластівців (замість продуктів із рафінованого 
зерна); знизити вміст споживання солі [10].

Наступний аспект методології призначен-
ня лікувального харчування є індивідуаліза-
ція харчового раціону залежно від основного 
й супутнього діагнозів. Для кожного лікуваль-

ного раціону як дорослих, так і дітей, залежно 
від характеру та стадії захворювання, передба-
чені списки рекомендованих для введення до 
раціону продуктів, які мають парафармаколо-
гічні (лікувальні) властивості, а також списки 
заборонених продуктів або таких, які слід обме-
жити. Наприклад, якщо в дитини діагностува-
ли залізодефіцитну анемію, то до раціону вво-
дять більшу кількість червоного м’яса, причо-
му м’ясні страви поєднують в одному прийомі 
з продуктами, багатими на вітамін С (овочі, зе-
лень, фрукти) для кращого засвоєння заліза.

Окрім того, важливими складовими методо-
логії призначення лікувального харчування є 
індивідуалізація харчового раціону відповідно 
до індивідуальних особливостей організму, а та-
кож дієтологічний супровід при екстремальних 
клінічних станах. Так, на особливу увагу заслу-
говують пацієнти з харчовою непереносимістю 
(харчова алергія, ферментопатії, токсичні ре-
акції, психогенна непереносимість тощо). На-
приклад, якщо дитина хвора на целіакію, то з 
харчування вилучають вироби з круп, у складі 
яких є глютен; якщо діагностували лактазну не-
достатність, то вилучають молочні продукти то-
що. Щодо дієтологічного супроводу при екстре-
мальних клінічних станах, то такий супровід є 
необхідним у випадках, які потребують застосу-
вання повного або часткового парентерально-
го харчування, зондового харчування, а також 
спеціальних дієт.

Призначення лікувального харчування має 
базуватися на розумінні взаємодії елементів їжі 
та лікарських засобів, оскільки небажане їх спо-
лучення може суттєво знижувати ефективність 
лікування, викликати побічні ефекти, спричи-
няти розлади травлення тощо [3].

Для оптимізації лікувального харчування в 
ЗОЗ рекомендовано створювати групи нутри-
ціологічної підтримки, до складу яких входить 
лікар, який веде хворого відповідно до основ-
ного захворювання, лікар-дієтолог, а за потре-
би — інші спеціалісти, за допомогою яких ліку-
вальне харчування буде максимально індивіду-
алізованим. Нутриціологічна підтримка хворих 
підвищує ефективність різних способів ліку-
вання, знижує ризик виникнення ускладнень і 
поліпшує прогноз [4].

Висновки
Отже, якщо раніше центром уваги лікуваль-

ного харчування було захворювання, то сьогод-
ні — пацієнт/людина з певними особливостями 
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щодо віку, харчового статусу, харчових вподо-
бань і переносимості певної їжі, супутніми за-
хворюваннями, індивідуальними показниками 
тяжкості стану, ступеня фізичної активності і 
призначеної медикаментозної чи іншої терапії. 
Сучасна дієтотерапія потребує диференційного, 
індивідуального підходу до кожного хворого.

Загальне керівництво лікувальним харчу-
ванням у ЗОЗ забезпечує керівник закладу. Від-
повідальними особами за організацію лікуваль-
ного харчування є лікар-дієтолог і сестра медич-
на з дієтичного харчування. На кожну страву 
складають картку-розкладку, у якій вказують пе-
релік і масу продуктів, необхідних для приготу-
вання цієї страви, вміст основних харчових речо-
вин і енергетичну цінність страви. Медична се-
стра з дієтичного харчування становить загальне 

замовлення від ЗОЗ на продукти харчування для 
хворих і разом із меню-розкладкою передає їх до 
бухгалтерії для проведення розрахунку і виписки 
продуктів зі складу до харчоблоку. У стаціонарі 
їжу готують централізовано в харчоблоці, у разі 
відсутності у лікарні харчоблоку її керівник мо-
же укласти договір із закладом громадського хар-
чування, у якого є дозвіл на приготування і по-
стачання готових страв до медичних закладів. В 
обох випадках медична сестра з дієтичного хар-
чування контролює дотримання меню, якість 
продуктів для приготування страв, дотримання 
технологічних процесів під час приготування їжі, 
гігієнічний стан харчоблоку, якість страв перед 
відправкою до відділень лікарні.
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Тератома (з грецької τέρατος — потвора, ομα — пухлина) — пухлина, сформована з моноцитів, частим місцем локалізації якої є яєч-
ники в представників жіночої статі, яєчка в представників чоловічої статі, крижово-куприкова ділянка в дітей, а також головний мозок. 
Тератома яєчника — один із видів герміногенних пухлин, яка має синоніми ембріон, «паразитуючий плід», «складна клітинна пухлина», 
«змішане тератогенне новоутворення», «монодермома».
Мета — проаналізувати клінічні симптоми та діагностично-лікувальну тактику щодо поєднаної патології апендикса і тазових органів у 
дівчат; звернути увагу медичного персоналу на патологію під назвою «апендикулярно-генітальний синдром».
Клінічний випадок. Спостерігали перекрут лівих придатків матки в дівчинки віком 11 років, що викликав дифузний серозно-гнійний 
перитоніт і вторинний флегмонозний апендицит. Отже, у наведеному випадку можна говорити про апендикулярно-генітальний син-
дром, що мав свій початок у лівих придатках матки внаслідок органічного ураження та їх перекруту. Пацієнтка Ганна Б., віком 11 років, 
госпіталізована 25 січня 2021 року до хірургічного відділення № 1 Вінницької обласної клінічної лікарні з болем у животі, локалізованим 
над лоном, у правій та лівій здухвинній ділянці, які тривали протягом 4 діб. Протягом цього періоду також відмічалося підвищення 
температури тіла в межах субфебрильних значень, які самостійно не лікувались. До моменту госпіталізації в дівчинки жодного разу не 
було менструації. Пацієнтка прооперована в день госпіталізації в ургентній черзі у зв’язку з наявністю клінічних симптомів «гострого 
живота». Під час оперативного втручання виявлені такі знахідки: чорного кольору набряклі з підкапсульними крововиливами ліві при-
датки матки, у складі яких відмічено новоутворення великого розміру та гіперемійований набряклий, ін’єкований судинами апендикс, 
булавоподібно потовщений на верхівці.
У зв’язку з появою ускладнень у вигляді перитоніту та розвитком вторинного апендициту виконано таке оперативне лікування: тубо-
варіоектомію зліва, апендектомію, санацію та дренування черевної порожнини.
Висновки. У разі підозри на апендикулярно-генітальний синдром необхідно після проведення доопераційних лікувально-діагностич-
них заходів застосовувати лапароскопічну методику замість відкритої. Саме лапароскопічна операція має перевагу перед апендик-
томним доступом у правій здухвинній ділянці, оскільки під час лапароскопічного втручання є більш широке поле для обстеження по-
рожнини малого таза за допомогою камери.
Дослідження виконано відповідно до принципів Гельсінської декларації. На проведення досліджень отримано інформовану згоду бать-
ків дитини.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: перекрути придатків матки, гострий апендицит, апендикулярно-генітальний синдром, діти, операція, дитяча хірургія.
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Teratoma (from the Greek τέρατος — monster, ομα — tumor) is a tumor formed from monocytes, common location of which is the ovaries 
in females, testicles in males, sacrococcygeal area in children, as well as the brain. Teratoma of the ovary is one of the types of germinogenic 
tumors, which has synonyms of embryo, «parasitic fetus», «complex cell tumor», «mixed teratogenic neoplasm», «monodermoma».
The aim — to analyze the clinical symptoms and diagnostic and treatment tactics for the combined pathology of the appendix and pelvic or-
gans in girls, to draw the attention of the medical staff to the pathology called appendicular-genital syndrome.
Clinical case. We observed torsion of the left uterine appendages in an 11-year-old girl, which caused diffuse serous-purulent peritonitis and 
secondary phlegmonous appendicitis. Thus, in this case, we can talk about the appendiсular-genital syndrome, which had its origin in the left 
appendages of the uterus as a result of organic damage and their twisting. Patient Hanna B., 11 years old, was hospitalized on January 25, 2021, 
in the surgical department № 1 of the Vinnytsia Regional Clinical Hospital with abdominal pain localized above the bosom, in the right and left 
iliac regions, which lasted for 4 days. During this period, there was also a rise in body temperature within subfebrile values. They were not treated 
independently. Until the moment of hospitalization, the girl had never had menstruation. The patient was operated on the day of admission to 
the emergency department due to the presence of the «acute abdomen» clinic. During the surgical intervention, the following findings were 
revealed: the left uterine appendages were black, swollen with under-capsular hemorrhages, which included a neoplasm with the dimensions 
and a hyperemic, swollen, injected appendix, which was mace-like thickened at the apex.
In connection with the appearance of complications in the form of peritonitis and the development of secondary appendicitis, operative treat-
ment had the following volume. Left tubovariectomy, appendectomy, sanitation and drainage of the abdominal cavity were performed.
Conclusions. In case of suspicion of appendicular-genital syndrome, it is necessary to use a laparoscopic technique instead of an open 
one after carrying out pre-operative medical and diagnostic measures. It is laparoscopic surgery that has an advantage over appendictomous 
access in the right pubic region, because during laparoscopic intervention there is a wider field for examination of the pelvic cavity with the help 
of a camera.
The research was carried out in accordance with the principles of the Helsinki Declaration. The informed consent of the patient was obtained 
for conducting the studies.
No conflict of interests was declared by the authors.
Keywords: torsion of uterine appendages, acute appendicitis, appendicular-genital syndrome, children, operation, pediatric surgery.
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Вступ

Тератома (з грецької τέρατος — потвора, 
ομα — пухлина) — пухлина, сформована з 

моноцитів, частим місцем локалізації якої є яєч-
ники у представників жіночої статі, яєчка в пред-
ставників чоловічої статі, крижово-куприкова 
ділянка в дітей, а також головний мозок. Терато-
ма яєчника — один із видів герміногенних пух-
лин, яка має синоніми ембріона, «паразитуючий 
плід», «складна клітинна пухлина», «змішане те-
ратогенне новоутворення», «монодермома». На 
сьогодні тератома, звісно, повністю не вивчена, 
однак її назва закріплена ще в 1961 р. на міжна-
родній конференції в Стокгольмі [2].

Виникнення перекруту придатків матки 
частіше за все виникає на тлі об’ємного про-
цесу в придатках. Об’ємне утворення викли-
кає їх асиметрію та зміщення центру тяжіння, 
що з часом виливається в перекрути придатків. 
Серед органічних патологій, що спричиняють 
перекрут придатків матки, найчастіше спо-
стерігаються ретенційні кісти (24%), тератоїдні 
новоутворення (20%), цистаденоми (8%) [3].

Проблема гострого апендициту, особли-
во в дитячому віці, була, є і буде актуальною 
у зв’язку з питаннями своєчасної діагности-
ки, адекватного лікування та можливими піс-
ляопераційними ускладненнями. Актуальність 
пов’язана з високою частотою патології (20–21 
випадок на 10 тис. населення в Україні), часто-
та гострого апендициту в країнах Європи та 
США досягає 7–12%; великою кількістю опе-
ративних втручань порівняно з іншими нозоло-
гіями (частка оперативних втручань із приво-
ду гострого апендициту становить до 60% усіх 
оперативних втручань у невідкладній хірургії); 
великим відсотком деструктивних апендицитів 
та ускладнень (за даними різних авторів стано-
вить до 26% і більше) [5].

Близько 30% випадків апендициту супро-
воджуються запаленням придатків, що і є апен-
дикулярно-генітальним синдромом. Ця пробле-
ма також є надзвичайно актуальною, тому що 
йдеться про найчастіші захворювання в хірур-
гії та гінекології в найбільш вразливого контин-
генту — неповнолітніх, яким у майбутньому на-
лежить виконати дітородну функцію. У дівча-
ток, які перенесли апендикулярно-генітальний 
синдром, частіше виявляють апоплексію яєчни-
ка, а в репродуктивному віці — ектопічну вагіт-
ність та інші порушення репродуктивної функ-
ції [1,3].
Мета дослідження — проаналізувати клініч-

ні симптоми та діагностично-лікувальну такти-

ку щодо поєднаної патології апендикса і тазо-
вих органів у дівчат, звернути увагу медичного 
персоналу на патологію під назвою «апендику-
лярно-генітальний синдром».

Клінічний випадок
Проведено спостереження перекруту лівих 

придатків матки в дівчинки, що викликав ди-
фузний серозно-гнійний перитоніт і вторин-
ний флегмонозний апендицит. У наведеному 
клінічному випадку можна говорити про апен-
дикулярно-генітальний синдром, що мав свій 
початок у лівих придатках матки внаслідок ор-
ганічного ураження та їх перекруту.

Дослідження виконано відповідно до прин-
ципів Гельсінської декларації. На проведення 
досліджень отримано інформовану згоду бать-
ків дитини.

Пацієнтку Ганну Б., віком 11 років, госпіталі-
зовано 25 січня 2021 року до хірургічного від-
ділення № 1 Вінницької обласної клінічної 
лікарні з болем у животі, що локалізувався 
над лоном, у правій та лівій здухвинній ділян-
ці, який тривав протягом 4 діб. Протягом цьо-
го періоду також відмічалося підвищення тем-
ператури тіла в межах субфебрильних зна-
чень. Самостійно не лікувались. До моменту 
госпіталізації в дівчинки жодного разу не було 
менструації. Місцева клінічна картина: біль у 
нижніх відділах живота, більше справа, де спо-
стерігався дефанс м’язів і позитивні симптоми 
подразнення очеревини (симптом Щоткіна—
Блюмберга, симптом «сорочки», посилення бо-
лючості при дозованій перкусії за Шурінком). 
У загальному аналізі крові виявлено лейкоци-
тоз — 10,3×109/л, зсув лейкоцитарної форму-
ли вліво, підвищення рівня швидкості осідання 
еритроцитів (46 мм/год). За даними ультразву-
кового дослідження органів черевної порожни-
ни та порожнини таза візуалізовано в проєкції 
малого таза об’ємне новоутворення розміром 
62×58 мм, яке було неоднорідним за рахунок 
гіпо- та гіперехогенних ділянок; контур новоут-
ворення був чітким, кровотік не простежувався. 
Пацієнтку прооперовано в день госпіталізації в 
ургентній черзі у зв’язку з наявністю клінічних 
симптомів «гострого живота». Під час опера-
тивного втручання виявлено такі знахідки: чор-
ного кольору набряклі з підкапсульними кро-
вовиливами ліві придатки матки, у складі яких 
відмічено новоутворення вищезазначеного 
розміру (рис. 1) і гіперемійований набряклий, 
ін’єкований судинами апендикс, булавоподібно 
потовщений на верхівці (рис. 2).  
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У зв’язку з появою ускладнень у вигляді пе-
ритоніту та розвитком вторинного апендици-
ту виконано таке оперативне лікування: тубо-
варіоектомію зліва, апендектомію, санацію та 
дренування черевної порожнини.

Встановлено післяопераційний діагноз — 
«Об’ємне утворення лівого придатка матки, пе-
рекрути лівого придатка з некрозом, вторин-
ний флегмонозний апендицит, дифузний сероз-
но-гнійний перитоніт».

У післяопераційному періоді призначено 
інфузійну терапію протягом 3 діб, антибіоти-
котерапію, що складалася з двох препаратів 
(«Цефтріаксон» і «Метранідазол») загальною 
тривалістю курсу 7 діб, а також знеболювальну 
терапію. Дренаж із черевної порожнини видале-
но на п’яту добу.

Відповідно до гістологічного дослідження 
видалених препаратів встановлено остаточний 
діагноз — «Зріла тератома лівих придатків мат-

ки з крововиливами та ознаками некрозу, вто-
ринний катаральний апендицит» (рис. 3 та 4).

Морфологічно в стінці апендикса виявлено 
набряк слизової та м’язових оболонки з точко-
вими крововиливами без ознак перфорації.

Післяопераційний період — без ускладнень. 
Дитину виписано зі стаціонару на 8-му добу пе-
ребування.

При патології матки і придатків слід пам’ята-
ти про необхідність повної ревізії органів черев-
ної порожнини. Також потрібно звертати увагу 
на стан апендикса, особливо в разі його тазово-
го розташування. На сьогодні не існує чіткого 
алгоритму дій щодо мало зміненого апендикса 
при первинному патологічному вогнищі порож-
нини таза. Згідно з клінічними протоколами та 
нашими судженнями, вважаємо необхідним ви-
далення апендикса при катаральних змінах у 
стінці апендикса для попередження ускладнень 
у майбутньому. Прямими показаннями до ад-

Рис. 1. Лівий придаток матки з новоутворенням з оз-
наками некрозу

Рис. 3. Зріла тератома, у стінці якої визначається во-
гнище мозкової тканини, пласт багатошарового пло-
ского нероговіючого епітелію. Поширений крововилив, 
геморагічний некроз унаслідок перекруту тератоми. 
Збільшення × 100, забарвлення гематоксилін-еозин

Рис. 2. Апендикс гіперемійований набряклий, ін’єкова-
ний судинами, булавоподібно потовщений на верхівці

Рис. 4. Катаральний вторинний апендицит. Збільшен-
ня × 200, забарвлення гематоксилін-еозин
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нексектомії на сьогодні є некроз придатків мат-
ки, злоякісні новоутворення придатків матки.

Висновки 
У разі підозри на апендикулярно-геніталь-

ний синдром слід після проведення доопера-
ційних лікувально-діагностичних заходів за-
стосовувати лапароскопічну методику замість 

відкритої. Саме лапароскопічна операція має 
перевагу перед апендиктомним доступом у 
правій здухвинній ділянці, оскільки під час ла-
пароскопічного втручання є більш широке по-
ле для обстеження порожнини малого таза за 
допомогою камери.

Автори заявляють про відсутність конфлік-
ту інтересів.
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This is the second edition of this guideline. The first edition was published in 2010 as a joint guideline with the Centre 
of Maternal and Child Enquiries under the title ‘Management of Women with Obesity in Pregnancy’.

Executive summary
Prepregnancy care

Provision of antenatal care

What care should be provided in the primary care setting to women of childbearing  
age with obesity who wish to become pregnant?
Primary care services should ensure that all women of childbearing age have the opportunity  
to optimise their weight before pregnancy. Advice on weight and lifestyle should be given during preconception 
counselling or contraceptive consultations. Weight and BMI should be measured to encourage women  
to optimise their weight before pregnancy.

✓

Women of childbearing age with a BMI 30 kg/m2 or greater should receive information and advice about the risks 
of obesity during pregnancy and childbirth, and be supported to lose weight before conception and between 
pregnancies in line with National Institute for Health and Care Excellence (NICE) Clinical guideline (CG) 189.

D 

Women should be informed that weight loss between pregnancies reduces the risk of stillbirth,  
hypertensive complications and fetal macrosomia. Weight loss increases the chances  
of successful vaginal birth after caesarean (VBAC) section.

B

What nutritional supplements should be recommended to women with obesity who wish to become pregnant?
Women with a BMI 30 kg/m2 or greater wishing to become pregnant should be advised to take 5 mg  
folic acid supplementation daily, starting at least 1 month before conception and continuing during  
the first trimester of pregnancy.

D

Obese women are at high risk of vitamin D deficiency. However, although vitamin D supplementation  
may ensure that women are vitamin D replete, the evidence on whether routine vitamin D should be given  
to improve maternal and offspring outcomes remains uncertain.

B

How and where should antenatal care be provided?
Care of women with obesity in pregnancy can be integrated into all antenatal clinics, with clear local policies and 
guidelines for care available. D

What are the facilities, equipment, and personnel required?
All maternity units should have a documented environmental risk assessment regarding the availability of facilities 
to care for pregnant women with a booking BMI 30 kg/m2 or greater.
This risk assessment should address the following issues: 
•  circulation space
•  accessibility, including doorway widths and thresholds
•  safe working loads of equipment and floors
•  appropriate theatre gowns
•  equipment storage
•  transportation
•  staffing levels
•  availability of, and procurement process for, specific equipment, including large blood pressure cuffs, appro-

priately sized compression stockings and pneumatic compression devices, sit-on weighing scale, large chairs 
without arms, large wheelchairs, ultrasound scan couches, ward and delivery beds, mattresses, theatre trolleys, 
operating theatre tables and lifting and lateral transfer equipment.

✓

Maternity units should have a central list of all facilities and equipment required to provide safe care to pregnant 
women with a booking BMI 30 kg/m2 or greater. The list should include details of safe working loads, product 
dimensions, as well as where specific equipment is located and how to access it.

✓

Women with a booking BMI 40 kg/m2 for whom moving and handling are likely to prove unusually difficult should 
have a moving and handling risk assessment carried out in the third trimester of pregnancy to determine any 
requirements for labour and birth. Clear communication of manual handling requirements should occur between 
the labour and theatre suites when women are in early labour.

D

Some women with a booking BMI less than 40 kg/m2 or greater may also benefit from assessment of moving 
and handling requirements in the third trimester. This should be decided on an individual basis.

✓
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Measuring weight, height and BMI

Information giving during pregnancy

Risk assessment during pregnancy in women with obesity

Special considerations for screening, diagnosis and management  
of maternal disease in women with obesity

When and how often should maternal weight, height and BMI be measured?
All pregnant women should have their weight and height measured using appropriate equipment,  
and their BMI calculated at the antenatal booking visit. Measurements should be recorded  
in the handheld notes and electronic patient information system.

D

For women with obesity in pregnancy, consideration should be given to reweighing women during the third 
trimester to allow appropriate plans to be made for equipment and personnel required during labour and birth.

✓

What is the acceptable gestational weight gain in obese women?
There is a lack of consensus on optimal gestational weight gain. Until further evidence is available, a focus on a 
healthy diet may be more applicable than prescribed weight gain targets.

✓

What are the clinical risks of maternal obesity to maternal and fetal health in pregnancy?
All pregnant women with a booking BMI 30 kg/m2 or greater should be provided with accurate and accessible 
information about the risks associated with obesity in pregnancy and how they may be minimised. Women should 
be given the opportunity to discuss this information.

D

What dietetic and exercise advice should be offered in pregnancy?
Dietetic advice by an appropriately trained professional should be provided early in the pregnancy where possible 
in line with NICE Public Health Guideline 27.

✓

What is the role of anti-obesity drugs in pregnancy?
Anti-obesity or weight loss drugs are not recommended for use in pregnancy. C

What specific risk assessments are required for anaesthetics?
Pregnant women with a booking BMI 40 kg/m2 or greater should be referred to an obstetric anaesthetist for 
consideration of antenatal assessment.

D

Difficulties with venous access and regional and general anaesthesia should be assessed. In addition,  
an anaesthetic management plan for labour and birth should be discussed and documented.  
Multidisciplinary discussion and planning should occur where significant potential difficulties are identified.

D

What specific risk assessments are required for prevention of pressure sores?
Women with a booking BMI 40 kg/m2 or greater should have a documented risk assessment in the third trimester 
of pregnancy by an appropriately qualified professional to consider tissue viability issues. This should involve the 
use of a validated scale to support clinical judgement.

D

What special considerations are recommended for screening, diagnosis and management of gestational diabetes in women 
with obesity?
All pregnant women with a booking BMI 30 kg/m2 or greater should be screened for gestational diabetes  
according to NICE or Scottish Intercollegiate Guidelines Network guidelines.

B

What special considerations are recommended for screening, diagnosis and management  
of hypertensive complications of pregnancy in women with obesity?
An appropriate size of cuff should be used for blood pressure measurements taken at the booking  
visit and all subsequent antenatal consultations. The cuff size used should be documented in the medical records.

C

Clinicians should be aware that women with class II obesity and greater have an increased risk of pre-eclampsia 
compared with those with a normal BMI.

B

Women with more than one moderate risk factor (BMI of 35 kg/m2 or greater, first pregnancy, maternal age  
of more than 40 years, family history of pre-eclampsia and multiple pregnancy) may benefit from taking 150 mg 
aspirin daily from 12 weeks of gestation until birth of the baby.

B

Women who develop hypertensive complications should be managed according to the NICE CG107. ✓
What special considerations are recommended for prevention, screening, diagnosis and management  
of venous thromboembolism in women with obesity?
Clinicians should be aware that women with a BMI 30 kg/m2 or greater, prepregnancy or at booking, have a 
pre-existing risk factor for developing venous thromboembolism (VTE) during pregnancy.

B

Risk assessment should be individually discussed, assessed and documented at the first antenatal visit, during 
pregnancy (if admitted or develop intercurrent problems), intrapartum and postpartum. Antenatal and post-birth 
thromboprophylaxis should be considered in accordance with the RCOG GTG No. 37a.

D

Acute VTE in pregnant women with obesity should be treated according to RCOG GTG No. 37b. ✓
What special considerations are recommended for screening, diagnosis and management  
of mental health problems in women with obesity?
Women with BMI 30 kg/m2 or greater are at increased risk of mental health problems and should therefore be 
screened for these in pregnancy.

D

There is insufficient evidence to recommend a specific lifestyle intervention  
to prevent depression and anxiety in obese pregnant women.

✓
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Antenatal screening

Fetal surveillance

Planning labour and birth

Care during childbirth

What special considerations does maternal obesity have for screening for chromosomal anomalies during pregnancy?
All women should be offered antenatal screening for chromosomal anomalies. Women should be counselled, 
however, that some forms of screening for chromosomal anomalies are slightly less effective with a raised BMI.

B

Consider the use of transvaginal ultrasound in women in whom it is difficult to obtain nuchal translucency  
measurements transabdominally.

✓

What special considerations does maternal obesity have for screening for structural anomalies during pregnancy?
Screening and diagnostic tests for structural anomalies, despite their limitations in the obese population, should 
be offered. However, women should be counselled that all forms of screening for structural anomalies are more 
limited in obese pregnant women.

C

How and when should the fetus be monitored antenatally?
As recommended by RCOG GTG No. 31, serial measurement of symphysis fundal height (SFH) is recommended 
at each antenatal appointment from 24 weeks of gestation as this improves the prediction of a small-for-gesta-
tional-age fetus.

B

Women with a BMI greater than 35 kg/m2 are more likely to have inaccurate SFH measurements and should  
be referred for serial assessment of fetal size using ultrasound.

✓

Where external palpation is technically difficult or impossible to assess fetal presentation, ultrasound can  
be considered as an alternative or complementary method.

✓

How and when should the fetus be monitored during labour?
In the absence of good-quality evidence, intrapartum fetal monitoring for obese women in labour should  
be provided in accordance with NICE CG190 recommendations.

✓

How and when should the fetus be monitored post dates in women with obesity?
There is a lack of definitive data to recommend routine monitoring of post dates pregnancy. However, obese 
pregnant women should be made aware that they are at increased risk of stillbirth.

D

What should be discussed with women with maternal obesity regarding labour and birth?
Women with maternal obesity should have an informed discussion with their obstetrician and anaesthetist  
(if clinically indicated) about a plan for labour and birth which should be documented in their antenatal notes.

✓

Women who are multiparous and otherwise low risk can be offered choice of setting for planning their birth  
in midwifery-led units (MLUs), with clear referral pathways for early recourse to consultant-led units (CLUs)  
if complications arise.

C

Active management of the third stage should be recommended to reduce the risk of postpartum haemorrhage (PPH). A
Is maternal obesity an indication for induction of labour?
Elective induction of labour at term in obese women may reduce the chance of caesarean birth without increas-
ing the risk of adverse outcomes; the option of induction should be discussed with each woman on an individual 
basis.

B

Is maternal obesity an indication for caesarean section?
The decision for a woman with maternal obesity to give birth by planned caesarean section should involve  
a multidisciplinary approach, taking into consideration the individual woman’s comorbidities, antenatal  
complications and wishes.

C

Is macrosomia and maternal obesity an indication for induction of labour and/or caesarean section?
Where macrosomia is suspected, induction of labour may be considered. Parents should have a discussion  
about the options of induction of labour and expectant management.

B

What care should women with obesity and a previous caesarean section receive?
Women with a booking BMI 30 kg/m2 or greater should have an individualised decision  
for VBAC following informed discussion and consideration of all relevant clinical factors.

✓

Where should obese women give birth?
Class I and II maternal obesity is not a reason in itself for advising birth within a CLU, but indicates that further 
consideration of birth setting may be required.

D

The additional intrapartum risks of maternal obesity and the additional care that can be provided in a CLU should 
be discussed with the woman so that she can make an informed choice about planned place of birth.

✓

What lines of communication are required during labour and birth in women with maternal obesity?
The on-duty anaesthetist covering the labour ward should be informed of all women with class III obesity admitted 
to the labour ward for birth. This communication should be documented by the attending midwife in the notes.

✓

What midwifery support should be available during labour to obese women?
Women with class III obesity who are in established labour should receive continuous midwifery care,  
with consideration of additional measures to prevent pressure sores and monitor the fetal condition.

✓
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Although active management of the third stage of labour is advised for all women, the increased risk  
of PPH in those with a BMI greater than 30 kg/m2 makes this even more important.

B

What specific surgical techniques are recommended for performing caesarean section on the obese woman  
(including incision, closure)?
There is a paucity of high-quality evidence to support the use of one surgical approach over another. Surgical 
approaches should therefore follow NICE CG132 but clinicians may decide alternative approaches are merited 
depending on individual circumstances.

✓

What postoperative wound care is recommended following caesarean section in women with obesity?
Women with class 1 obesity or greater having a caesarean section are at increased risk of wound infection  
and should receive prophylactic antibiotics at the time of surgery.

A

Women undergoing caesarean section who have more than 2 cm subcutaneous fat should have suturing  
of the subcutaneous tissue space in order to reduce the risk of wound infection and wound separation.

A

There is a lack of good-quality evidence to recommend the routine use of negative pressure dressing therapy, 
barrier retractors and insertion of subcutaneous drains to reduce the risk of wound infection in obese women 
requiring caesarean sections.

B

Postnatal care and follow-up after pregnancy

Management of pregnancy following bariatric surgery

1. Purpose and scope

Obesity is becoming increasingly prevalent in the UK population and has become one of the most 
commonly occurring risk factors in obstetric practice, with 21.3% of the antenatal population being obese 
and fewer than one-half of pregnant women (47.3%) having a body mass index (BMI) within the normal 
range [1]. According to World Health Organization criteria [2], adults can be classified according to BMI 
as shown below in Table 1.

How can the initiation and maintenance of breastfeeding in women with maternal obesity be optimised?
Obesity is associated with low breastfeeding initiation and maintenance rates. Women with a booking BMI  
30 kg/m2 or greater should receive appropriate specialist advice and support antenatally and postnatally regard-
ing the benefits, initiation and maintenance of breastfeeding.

✓

What ongoing care, including postnatal contraception advice, should be provided to women  
with maternal obesity following pregnancy?
Maternal obesity should be considered when making the decision regarding the most appropriate form of postna-
tal contraception.

✓

What information should be given postnatally to obese women about their long-term health risks  
and those of their children?
Refer to NICE CG189. Women with class I obesity or greater at booking should continue to be offered nutritional 
advice following childbirth from an appropriately trained professional, with a view to weight reduction in line with 
NICE Public Health Guideline 27.

D

Women who have been diagnosed with gestational diabetes should have postnatal follow-up in line with NICE 
Guideline 3.

D

What support can be given in the community to ensure minimal interpregnancy weight gain  
or to minimise risks of a future pregnancy?
Women should be supported to lose weight postpartum and offered referral to weight management services 
where these are available.

✓

What are the clinical risks of previous bariatric surgery to maternal and fetal health during pregnancy?
A minimum waiting period of 12–18 months after bariatric surgery is recommended before attempting pregnancy 
to allow stabilisation of body weight and to allow the correct identification and treatment of any possible nutritional 
deficiencies that may not be evident during the first months.

D

How should women with previous bariatric surgery be cared for during pregnancy?
Women with previous bariatric surgery have high-risk pregnancies and should have consultantled antenatal care. ✓
Women with previous bariatric surgery should have nutritional surveillance and screening for deficiencies during 
pregnancy.

D

Woman with previous bariatric surgery should be referred to a dietician for advice with regard to their specialised 
nutritional needs.

D

Table 1
Classification of adults according to BMI

Classification BMI (kg/m2)
Underweight < 18.50
Normal range 18.50–24.99

Overweight ≥ 25.00
Preobese 25.00–29.99

Obese class I 30.00–34.99
Obese class II 35.00–39.99
Obese class III ≥ 40.00
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While the majority of the recommendations within this guideline pertain to women with a BMI  
30 kg/m2 or greater, some recommendations are specific to women in the higher classes of obesity only. 
Obese women with a BMI below a specified threshold may also benefit from recommendations in a high-
er BMI group, depending on individual circumstances. However, the chosen BMI cut-offs reflect care-
ful consideration given to the balance of medical intervention versus risk, differences in local prevalence  
of maternal obesity and resource implications for local healthcare organisations.

The recommendations cover interventions prior to conception, and during and after pregnancy.

2. Introduction and background epidemiology
The prevalence of obesity in the general population in the UK has increased markedly since  

the early 1990s. The prevalence of obesity in pregnancy has also been seen to increase, rising from  
9–10% in the early 1990s to 16–19% in the 2000s [3,4].

Pregnant women who are obese are at greater risk of a variety of pregnancy-related complications 
compared with women of normal BMI, including pre-eclampsia and gestational diabetes. Pregnant  
women who are obese are also at increased risk of caesarean birth. Maternal size can make the assessment  
of fetal size, presentation and external monitoring of fetal heart tracing more challenging during preg-
nancy. Initiation and maintenance of breastfeeding are also more difficult in the women with obesity  
[1,5–17]. High prepregnancy BMI is associated with a small but statistically significant increase in se-
vere maternal morbidity or mortality, with the adjusted rate difference per 10 000 women compared with 
normal BMI being 24.9 (95% CI 15.7–34.6) for women with class I obesity, 35.8 (95% CI 23.1–49.5)  
for women with class II obesity and 61.1 (95% CI 44.8–78.9) for women with class III obesity [18].  
These US data are supported by the 2015 MBRRACE-UK (Mothers and Babies: Reducing Risk through 
Audits and Confidential Enquiries across the UK) review into maternal deaths, which reported that 30% 
of women who died were obese and 22% were overweight [19]. In recognition of the excess in deaths and 
additional risks, the Confidential Enquiry on Maternal and Child Health (CEMACH 2003–5) recom-
mended that women with a BMI 30 kg/m2 or more should be seen for prepregnancy counselling.

3. Identification and assessment of evidence
This guideline was developed using standard methodology for developing RCOG Green-top 

Guidelines (GTGs). The Cochrane Library (including the Cochrane Database of Systematic Reviews, 
the Database of Abstracts of Reviews of Effects [DARE] and the Cochrane Central Register of Controlled 
Trials [CENTRAL]), EMBASE, MEDLINE, and Trip were searched for relevant papers. The search was 
inclusive of all relevant articles published until May 2016. A top-up literature search was performed 
in January 2018. The databases were searched using the relevant Medical Subject Headings (MeSH) 
terms, including all subheadings and synonyms, and this was combined with a keyword search. Search 
terms included ‘obesity’, ‘bariatric surgery’, ‘anti-obesity agents’, and ‘(prepregnancy or pre-pregnancy 
or preconception* or preconception* or pregestation* or pre-gestation*) adj3 (obes* or weight or bmi)’. 
The search was limited to studies on humans and papers in the English language. Relevant guidelines 
were also searched for using the same criteria in the National Guideline Clearinghouse and the National 
Institute for Health and Care Excellence (NICE) Evidence Search. Where possible, recommendations 
are based on available evidence. Areas lacking evidence are highlighted and annotated as ‘good practice 
points’. Further information about the assessment of evidence and the grading of recommendations can 
be found in Appendix I.

4. Prepregnancy care
4.1. What care should be provided in the primary care setting to women  
of childbearing age with obesity who wish to become pregnant?
Primary care services should ensure that all women of childbearing age have the opportunity to optimise their 
weight before pregnancy. Advice on weight and lifestyle should be given during preconception counselling or 
contraceptive consultations. Weight and BMI should be measured to encourage women to optimise their weight 
before pregnancy.

✓

Women of childbearing age with a BMI 30 kg/m2 or greater should receive information and advice about the risks 
of obesity during pregnancy and childbirth, and be supported to lose weight before conception and between 
pregnancies in line with NICE Clinical guideline (CG) 189.

D

Women should be informed that weight loss between pregnancies reduces the risk of stillbirth, hypertensive 
complications and fetal macrosomia. Weight loss increases the chances of successful vaginal birth after 
caesarean (VBAC) section.

B
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Compared with women of a healthy prepregnancy BMI, pregnant women with obesity are at increased 
risk of miscarriage [20], gestational diabetes [16], pre-eclampsia [21], venous thromboembolism (VTE) 
[22,23], induced labour [24], dysfunctional or prolonged labour [25], caesarean section [26], anaesthetic 
complications [27–31], postpartum haemorrhage (PPH) [32], wound infections [15] and mortality [33]. 
Women over their ideal weight are less likely to initiate and maintain breastfeeding than women of normal 
weight [34].

Evidence 
level 2-
to 2++

Infants of obese mothers are at increased risk of congenital anomalies [35], stillbirth [12,36], prematurity [8], 
macrosomia [9,15] and neonatal death [9,36]. Intrauterine exposure to maternal obesity is also associated 
with an increased risk of developing obesity and metabolic disorders in childhood [37]. Women should  
be supported to lose weight before conception and between pregnancies in line with NICE CG189 [38]. 
Please see Appendix II for further information on risks.

Evidence 
level 2++

There is evidence that in women with obesity, weight loss between pregnancies reduces the risk of stillbirth 
[39–42] hypertensive complications [40] and macrosomia. Weight loss also increases the chances of 
successful VBAC [43] in a linear manner.

Evidence 
level 2++

4.2. What nutritional supplements should be recommended to women with obesity who wish to become 
pregnant?
Women with a BMI 30 kg/m2 or greater wishing to become pregnant should be advised to take 5 mg folic acid 
supplementation daily, starting at least 1 month before conception and continuing during the first trimester of 
pregnancy.

D

Obese women are at high risk of vitamin D deficiency. However, although vitamin D supplementation may 
ensure that women are vitamin D replete, the evidence on whether routine vitamin D should be given to 
improve maternal and offspring outcomes remains uncertain.

B

In the general maternity population, a systematic review of five trials, including 7391 pregnancies (2033 
with a history of a pregnancy affected by a neural tube defect (NTD) and 5358 with no history of NTDs), 
demonstrated that daily folic acid supplementation in doses ranging from 0.36 mg (360 micrograms)  
to 4 mg (4000 micrograms) a day, with and without other vitamins and minerals, before conception and  
up to 12 weeks of gestation, prevents the recurrence of these defects. However, there is insufficient evidence 
to determine whether folic acid reduces the risk of other birth defects [44].

Evidence 
level 1++

Women with a raised BMI are at increased risk of NTDs, with a meta-analysis of 12 observational cohort 
studies reporting an OR of 1.70 (95% CI 1.34–2.15) and 3.11 (95% CI 1.75–5.46) for women defined as obese 
and severely obese, respectively, compared with women of healthy weight [35].

Evidence 
level 2++

Evidence from cross-sectional data shows that compared with women with a BMI less than 27 kg/m2, women 
with a BMI 27 kg/m2 or greater are less likely to use nutritional supplements and less likely to receive folate 
through their diet. In addition, they had lower serum folate levels even after controlling for folate intake [45].

Evidence 
level 2+

The findings from the studies above suggest that obese women should receive higher doses of folate 
supplementation in order to minimise the increased risk of fetal NTDs. Although there have been some studies 
which have suggested a link between high-dose folic acid supplementation and longer term outcomes, 
including asthma in the offspring [46,47] and maternal malignancy, causality has not been established and 
the consensus is that high-dose folic acid is safe [48]. However, there is uncertainty about whether 5 mg is the 
appropriate dose [49], and whether supplementation reduces the risk of NTDs to the same extent in the obese 
as it does in the non-obese pregnant population.

Evidence 
level 2-

Prepregnancy BMI is inversely associated with serum vitamin D concentrations among pregnant women. 
Women with obesity (BMI 30 kg/m2 or greater) are at increased risk of vitamin D deficiency compared with 
women of a healthy weight (BMI less than 25 kg/m2). Cord serum vitamin D levels in infants of obese women 
have also been found to be lower than infants born to non-obese women [50].

Evidence 
level 2+

The main source of vitamin D is synthesis on exposure of the skin to sunlight. However,  
in the UK there is limited sunlight of the appropriate wavelength, particularly during winter. A survey 
in the UK showed that approximately one-quarter of UK women aged between 19 and 24 years,  
and one-sixth of those aged between 25 and 34 years, are at risk of vitamin D deficiency [51]. Maternal skin 
exposure alone may not always be enough to achieve the optimal vitamin D status needed for pregnancy, 
and the recommended oral intake of 10 micrograms vitamin D daily for all pregnant and breastfeeding 
women cannot usually be met from diet alone.

A Cochrane review concluded that supplementing pregnant women with vitamin D in a single or continued 
dose increases serum 25-hydroxyvitamin D at term and may reduce the risk of low birthweight, preterm birth 
and pre-eclampsia. However, when calcium and vitamin D are combined, the risk of preterm birth is increased. 
The clinical significance of the increased serum 25-hydroxyvitamin D concentrations therefore remains unclear 
[52].

Evidence 
level 1+

A multicentre trial randomised 569 pregnant women to receive placebo and 565 to receive cholecalciferol 
1000 iu/day (25 micrograms/day). A total of 370 (65%) neonates in the placebo group and 367 (65%) 
neonates in the cholecalciferol group had a usable dual energy X-ray absorptiometry scan and were analysed 
for the primary endpoint. The neonatal whole-body bone mineral content of infants born to mothers assigned 
to cholecalciferol 1000 iu/day did not significantly differ from that of infants born to mothers assigned to 
placebo (61.6 g (95% CI 60.3–62.8) versus 60.5 g (95% Cl 59.3–61.7), respectively; P=0.21). However, 
supplementation of women with cholecalciferol 1000 iu/day during pregnancy did demonstrate that this 
dosage was sufficient to ensure that most pregnant women were vitamin D replete and it was safe [53].

Evidence 
level 1++
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5. Provision of antenatal care

6. Measuring weight, height and BMI

5.1. How and where should antenatal care be provided?
Care of women with obesity in pregnancy can be integrated into all antenatal clinics, with clear local policies 
and guidelines for care available.

D

The Clinical Negligence Scheme for Trusts (CNST) Maternity Risk Management Standards [54] recommend 
that maternity services must develop and implement robust processes to manage the risks associated with 
obesity, and consistently provide sensitive, comprehensive, and appropriate multidisciplinary care. Specific 
recommendations include a requirement for all women with a BMI 30 kg/m2 or greater to have multidisciplinary 
care, a documented antenatal consultation about the intrapartum risks and to be advised to deliver in a 
consultant-led unit (CLU) for those with a BMI of 35 kg/m2 or greater. This may not be feasible in areas of 
high prevalence due to capacity and resources. It is therefore important that all health professionals providing 
maternity care are aware of the maternal and fetal risks, and the specific interventions required to minimise 
these [55]. Provision of care should be organised depending on the local need and available services.

Evidence 
level 4

5.2. What are the facilities, equipment and personnel required?
All maternity units should have a documented environmental risk assessment regarding the availability of 
facilities to care for pregnant women with a booking BMI 30 kg/m2 or greater. This risk assessment should 
address the following issues:
circulation space
•  accessibility, including doorway widths and thresholds
•  safe working loads of equipment and floors
•  appropriate theatre gowns
•  equipment storage
•  transportation
•  staffing levels
•  availability of, and procurement process for, specific equipment, including large blood pressure cuffs, 

appropriately sized compression stockings and pneumatic compression devices, sit-on weighing scale, 
large chairs without arms, large wheelchairs, ultrasound scan couches, ward and delivery beds, mattresses, 
theatre trolleys, operating theatre tables, and lifting and lateral transfer equipment.

✓

Maternity units should have a central list of all facilities and equipment required to provide safe care to 
pregnant women with a booking BMI 30 kg/m2 or greater. The list should include details of safe working loads, 
product dimensions, as well as where specific equipment is located and how to access it.

✓

Women with a booking BMI 40 kg/m2 for whom moving and handling is likely to prove unusually difficult should 
have a moving and handling risk assessment carried out in the third trimester of pregnancy to determine 
any requirements for labour and birth. Clear communication of manual handling requirements should occur 
between the labour and theatre suites when women are in early labour.

D

Some women with a booking BMI less than 40 kg/m2 or greater may also benefit from assessment of moving 
and handling requirements in the third trimester. This should be decided on an individual basis.

✓

A minimum requirement for maternity services within the NHS Litigation Authority’s CNST Maternity Risk 
Management Standards is the availability of suitable equipment for women with a high BMI. It is recommended 
that units should have a documented process to assess this on a regular basis [54]. It is also recognised as 
good practice for maternity units to have an ultrasound machine, and extra-long spinal and epidural needles 
available at all times on the labour ward. Five areas have been identified in the risk assessment of the bariatric 
patient journey: patient factors; equipment; communication; building space; and organisational and staff 
issues [56]. Available moving and handling equipment should be listed along with its weight limit and storage 
location [57]. This will include chairs, beds, theatre operating tables and transfer equipment, such as hoists 
and lateral transfer equipment. Moving and handling courses and updates should be mandatory and include 
the management of class III obesity [57].

Evidence 
level 4

6.1. When and how often should maternal weight, height and BMI be measured?
All pregnant women should have their weight and height measured using appropriate equipment, and their 
BMI calculated at the antenatal booking visit. Measurements should be recorded in the handheld notes and 
electronic patient information system.

D

For women with obesity in pregnancy, consideration should be given to reweighing women during the third 
trimester to allow appropriate plans to be made for equipment and personnel required during labour and birth.

✓

Appropriate care of women with maternal obesity can only be possible with consistent identification of those 
women who are at risk. NICE CG62 Antenatal care for uncomplicated pregnancies [58] recommends that 
maternal height and weight is measured at the booking appointment (ideally by 10 weeks of gestation) and the 
woman’s BMI is calculated. Semi-structured interviews of health professionals in the North East Government 
Office Region of England suggested that self-reported rather than measured height and weight are used at 
some community booking visits due to lack of availability of appropriate equipment [3]. A systematic review, 
including 62 studies, found women under-reported their prepregnancy (-2.94 kg to -0.29 kg) and birth  
(-1.28 kg to -0.07 kg) weights, and over-reported gestational weight gain (0.33–3 kg). However, the magnitude 
of error was small and did not largely bias associations between pregnancyrelated weight and birth outcomes. 
The review concluded that although measured weight is preferable, self-reporting is a cost-effective and 
practical measurement approach [59].

Evidence 
level 2+
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Mandatory height and weight data fields in electronic patient information systems, and functional-
ity allowing the automatic calculation of BMI, may be useful to enable local organisations to achieve  
100% compliance with this standard.

Many women and their partners have pre-existing social and cultural beliefs about pregnancy diet and 
weight gain [67]. These views should be considered when discussing the importance of healthy eating and 
appropriate exercise during pregnancy to prevent excessive weight gain and gestational diabetes [63].

Anti-obesity or weight loss drugs are used for the management of obesity in women of reproduc-
tive age. Currently, there is a paucity of information about the effect of anti-obesity drugs on the fetus  
and access to most anti-obesity drugs (with the exception of orlistat) is limited.

6.2. What is the acceptable gestational weight gain in obese women?
There is a lack of consensus on optimal gestational weight gain. Until further evidence is available, a focus 
on a healthy diet may be more applicable than prescribed weight gain targets.

✓

There is a lack of consensus on optimal gestational weight gain [60]. The Institute of Medicine (IoM) 
guidelines (USA) recommend different ranges of weight gain for normal weight, overweight and obese 
women [61]. These guidelines are the most widely used but are not adopted routinely in clinical practice 
[60,62,63]. The original recommendations were focussed on strong evidence supporting the need for 
adequate maternal gestational weight gain to prevent fetal growth restriction. The guidelines were later 
extended to include advice for overweight and obese pregnant women. However, due to a lack  
of controlled trials, the recommended ranges of weight gain for each BMI category were devised using 
available evidence from observational studies considering prevention of small- and large-for-gestational-
age infants, reduction in caesarean section rates and reducing postpartum weight retention. Notably,  
there was insufficient evidence for the IoM to include gestational diabetes and pre-eclampsia, common 
adverse outcomes in obese pregnant women, when preparing these guidelines. Studies have suggested 
that the IoM guidelines should be modified according to obesity class [64]. Until further evidence is 
available, a focus on a healthy diet may be more applicable than prescribed weight gain targets.

Evidence 
level 2+  
to 2++

7. Information giving during pregnancy
7.1. What are the clinical risks of maternal obesity to maternal and fetal health in pregnancy?
All pregnant women with a booking BMI 30 kg/m2 or greater should be provided with accurate and 
accessible information about the risks associated with obesity in pregnancy and how they may be minimised. 
Women should be given the opportunity to discuss this information.

✓

Preconception counselling provides a unique opportunity to inform obese women who are planning  
a pregnancy about the potential benefits of achieving a healthy weight prepregnancy and of the increased 
risk associated with maternal obesity. Although preconception advice and care is the ideal scenario, many 
women present for the first time during pregnancy. These women should be given an early opportunity 
to discuss potential risks and management options with a healthcare professional. The aim is to provide 
appropriate information sensitively, which empowers the woman to actively engage with health professionals 
and the services available to her. Relevant information will include the increased risk of gestational diabetes, 
pre-eclampsia and fetal macrosomia, requiring: an increased level of maternal and fetal monitoring; the 
potential for poor ultrasound visualisation of the baby and consequent difficulties in fetal
surveillance and screening for anomalies; the potential for difficulty with intrapartum fetal monitoring, 
anaesthesia and caesarean section, which would require senior obstetric and anaesthetic involvement as 
well as an antenatal anaesthetic assessment; and the need to prioritise the safety of the mother at all times. 
Preconception counselling should therefore be given where possible [65,66].

Evidence 
level 4 

7.2. What dietetic and exercise advice should be offered in pregnancy?
Dietetic advice by an appropriately trained professional should be provided early in the pregnancy where 
possible in line with NICE Public Health Guideline 27.

✓

7.3 What is the role of anti-obesity drugs in pregnancy?
Anti-obesity or weight loss drugs are not recommended for use in pregnancy. C

Orlistat is a lipase inhibitor that acts by inhibiting the absorption of dietary fats. Although data are limited, 
using the Swedish Medical Birth Register, during the years 1998-2011 and among 392 126 infants born,  
248 were exposed to orlistat in early pregnancy and no increase in major malformation risk was seen  
(relative risk (RR) 0.42, 95% CI 0.11–1.07) [68].

Evidence 
level 2+ 

Phentermine/topiramate promotes appetite reduction and decreases food consumption. The exact 
mechanism of action of topiramate on weight loss is not known but may be related to appetite suppression 
and increased satiety [69]. Use of topiramate in pregnancy is linked to oral clefts. A metaanalysis of all 
studies reporting on women exposed to topiramate during pregnancy included 3420 patients  
and 1 204 981 controls. The odds ratio of oral cleft following first trimester exposure to topiramate  
was 6.26 (95% CI 3.13–12.51; P=0.00001) [69].

Evidence 
level 2++ 
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Topiramate and phentermine are also individually excreted in breast milk and, therefore,  
the combination of phentermine/topiramate may also be present in breast milk. Treatment with either 
medication is therefore not recommended during lactation due to unknown risks on the infant.

8. Risk assessment during pregnancy in women with obesity

9. Special considerations for screening, diagnosis and management  
of maternal disease in women with obesity

Lorcaserin hydrochloride is a serotonin receptor agonist that is highly selective for the specific serotonin 
receptor, 5-HT2C, which is involved in the regulation of appetite [70]. It is believed that lorcaserin promotes 
satiety and results in weight loss from decreased overall food consumption. There are no data on the safety 
of lorcaserin in human pregnancy. In animal studies, although exposure to lorcaserin during embryogenesis 
has not demonstrated teratogenicity or embryolethality, exposure in late pregnancy did result in lower 
birthweight of offspring, which persisted to adulthood. Lorcaserin is therefore contraindicated in pregnancy 
[71,72].

Evidence 
level 4 

8.1. What specific risk assessments are required for anaesthetics?
Pregnant women with a booking BMI 40 kg/m2 or greater should be referred to an obstetric anaesthetist  
for consideration of antenatal assessment.

D

Difficulties with venous access, and regional and general anaesthesia should be assessed. In addition,  
an anaesthetic management plan for labour and birth should be discussed and documented. 
Multidisciplinary discussion and planning should occur where significant potential difficulties are identified.

D

The Obstetric Anaesthetists’ Association and Association of Anaesthetists of Great Britain and Ireland 
guideline on obstetric anaesthetic services66 recommends that antenatal assessment for all pregnant 
women with a booking BMI 40 kg/m2 or greater should be made by an obstetric anaesthetist.

Evidence 
level 4 

Obesity is a risk factor for many anaesthetic-related complications and has been identified as a significant 
risk factor for anaesthesia-related maternal mortality. A study of UK Obstetric Surveillance System data 
showed that one-quarter of maternal cardiac arrests were related to anaesthesia. Of this number, 75%  
of the women were obese [27]. Epidural resite rate in the women with class III obesity (greater than 136 kg  
in weight) was 17% in a cohort study compared with 3% in the control group (less than 113 kg in weight) [31]. 
Obesity in pregnancy is associated with an increased risk of difficulties with airway management, including 
difficult bag mask ventilation [73] and failed intubation [28,29], a higher risk of desaturation when difficulty 
 is encountered [28] and postoperative atelectasis. Guidelines from the Difficult Airway Society and 
Obstetric Anaesthetists’ Association highlight the importance of thoughtful formation of both primary and 
secondary airway plans [74,75]. Obesity is also associated with a significantly higher gastric volume in 
labouring parturients [76]. The increased difficulties associated with the provision of general and regional 
anaesthesia in the obese can lead to an increased decision-to-delivery time in women who require 
a category 1 or 2 caesarean section [30]. Women with class III obesity will be at highest risk and it is 
recommended that anaesthetic resources locally are focused on this group of women. Maternity services 
may decide to use a lower BMI threshold, taking into consideration the local prevalence of maternal obesity. 
Each woman should be given advice on labour analgesia after individual risk assessment.

Evidence 
level 2- 

8.2. What specific risk assessments are required for prevention of pressure sores?
Women with a booking BMI 40 kg/m2 or greater should have a documented risk assessment in the third 
trimester of pregnancy by an appropriately qualified professional to consider tissue viability issues. This 
should involve the use of a validated scale to support clinical judgement.

D

A BMI greater than 40 kg/m2 is a risk factor for developing pressure sores [77,78]. Immobility is also a risk 
factor [79]. A documented assessment of pressure ulcer risk should be performed, using a validated scale 
to support clinical judgement as per NICE guidance [80]. Reassessment of risk should occur if there is a 
change in clinical status. Those assessed as being at risk should have plans for skin assessment, skin care, 
repositioning frequency and pressure redistributing devices put in place [80].

Evidence 
level 4 

9.1. What special considerations are recommended for screening,  
diagnosis and management of gestational diabetes in women with obesity?
All pregnant women with a booking BMI 30 kg/m2 or greater should be screened for gestational diabetes 
according to NICE or Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN) guidelines.

B

National guidelines, including NICE Guideline 3 Diabetes in pregnancy: management from preconception 
to the postnatal period [81], and SIGN guidelines [82], recommend that all pregnant women with a booking 
BMI 30 kg/m2 or greater be screened for gestational diabetes.

based on 
evidence 
level 2- to 
2++ studies

Maternal obesity is known to be an important risk factor for gestational diabetes with a number of 
large cohort studies reporting a three-fold increased risk compared with women of a healthy weight 
[6,8,15,16,83]. A large prospective cohort has found that obese women with gestational diabetes have  
a three-fold increased risk of congenital anomalies [84]. Moreover, secondary analysis of the 
Hyperglycaemia and Adverse Pregnancy Outcomes study showed that maternal gestational diabetes  
and obesity were independently associated with adverse pregnancy outcomes, with an even greater impact 
in combination [85].

Evidence 
level 2++ 



h t t p s : / / m e d - e x p e r t . c o m . u a

МІЖНАРОДНІ КЛІНІЧНІ ПРОТОКОЛИ, РЕКОМЕНДАЦІЇ

ISSN: 2706-8757 Український журнал Перинатологія і Педіатрія 3(91) 202286

9.2. What special considerations are recommended for screening, diagnosis  
and management of hypertensive complications of pregnancy in women with obesity?
An appropriate size of cuff should be used for blood pressure measurements taken at the booking visit and 
all subsequent antenatal consultations. The cuff size used should be documented in the medical records.

C

Clinicians should be aware that women with class II obesity and greater have an increased risk of pre-
eclampsia compared with those with a normal BMI.

B

Women with more than one moderate risk factor (BMI of 35 kg/m2 or greater, first pregnancy, maternal age 
of more than 40 years, family history of pre-eclampsia and multiple pregnancy) may benefit from taking  
150 mg aspirin daily from 12 weeks of gestation until birth of the baby.

B

Women who develop hypertensive complications should be managed according to the NICE CG107. ✓

The effects of three different cuff sizes (standard, 12×23 cm; large, 15×33 cm; and thigh, 18×36 cm) on 
blood pressure measurement (84 000 measurements) were evaluated in 1240 adults. The differences in 
readings among the three cuffs were smallest in non-obese subjects and became progressively greater  
with increasing arm circumference in the obese population. Less error was introduced by using too large  
a cuff than by too small a cuff [86].

Evidence 
level 2+ 

A systematic review and meta-analysis of 29 prospective cohort studies involving a total of 1 980 761 
participants found that when compared with women with a BMI of between 18.5 kg/m2 and 24.9 kg/m2, risk 
ratios for pre-eclampsia of overweight, obese and severely obese women were 1.70 (95% CI 1.60–1.81; 
P<0.001), 2.93 (95% CI 2.58–3.33; P<0.001) and 4.14 (95% CI 3.61–4.75; P<0.001), respectively [87].

Evidence 
level 2++ 

Moderate risk factors for the development of pre-eclampsia include a BMI of 35 kg/m2 or greater, first 
pregnancy, maternal age of more than 40 years, family history of pre-eclampsia and multiple pregnancy.  
It is the considered opinion of the NICE Guideline Development Group [88] that women with more than one 
moderate risk factor may benefit from taking 75 mg aspirin daily from 12 weeks of gestation until the birth  
of the baby [88,89].

Evidence 
level 2+ 

More recent evidence from a multicentre randomised placebo-controlled trial and a systematic review and 
meta-analysis suggests that women at high risk of pre-eclampsia may benefit from taking 150 mg aspirin 
daily from 12 weeks of gestation [90,91].

Evidence 
level 1+ 

One randomised trial [92] has found this benefit may be enhanced if aspirin is taken at night, rather than 
during the day.

Evidence 
level 1- 

NICE CG10788 also recommends that women who have had pre-eclampsia should be advised to achieve 
and keep a BMI within the healthy range (18.5–24.9 kg/m2; as per NICE CG43 Obesity Prevention) before 
their next pregnancy. One retrospective cohort study showed that the risk of recurrence of preeclampsia  
in women who had it in their first pregnancy increases linearly with increasing BMI [93].

Evidence 
level 2- 

9.3. What special considerations are recommended for prevention, screening,  
diagnosis and management of venous thromboembolism in women with obesity?
Clinicians should be aware that women with a BMI 30 kg/m2 or greater, prepregnancy or at booking, have a 
pre-existing risk factor for developing VTE during pregnancy.

B

Risk assessment should be individually discussed, assessed and documented at the first antenatal visit, 
during pregnancy (if admitted or develop intercurrent problems), intrapartum and postpartum. Antenatal  
and postbirth thromboprophylaxis should be considered in accordance with the RCOG GTG No. 37a.

D

Acute VTE in pregnant women with obesity should be treated according to RCOG GTG No. 37b. ✓
Obesity is a risk factor for VTE [22,23,94–97] with the risk of pulmonary emboli (adjusted OR [aOR] 14.9, 
95% CI 3.0–74.8) being greater than for deep vein thrombosis (aOR 4.4, 95% CI 1.6–11.9). Risk assessment 
and use of thromboprophylaxis in obesity should be guided as per RCOG GTG No. 37a [98] and treated as 
per RCOG GTG No. 37b [99].

Evidence 
level 2+ 

The RCOG recommends routine measurement of peak anti-Xa activity for women weighing 90 kg or more  
on therapeutic doses of low-molecular-weight heparin (LMWH) [99].

Evidence 
level 4 

Two studies, one prospective cohort (n=85) and one case-control (n=40), investigated weight-based dosing 
of prophylactic LMWH and subsequent anti-Xa levels in women with class III obesity. Both studies found that 
weight-based dosing of LWMH was superior to fixed dosing in reversing the increased thrombotic tendency 
in class III obesity [100,101].

Evidence 
level 2- 

9.4. What special considerations are recommended for screening, diagnosis  
and management of mental health problems in women with obesity?
Women with BMI 30 kg/m2 or greater are at increased risk of mental health problems and should therefore be 
screened for these in pregnancy.

D

There is insufficient evidence to recommend a specific lifestyle intervention to prevent depression and anxiety 
in obese pregnant women.

✓

A systematic review and meta-analysis showed that obese pregnant women are at increased risk of mental 
health problems in pregnancy [102]. Obese and overweight women had a significantly higher prevalence 
of depression symptoms than women of normal weight and higher median prevalence estimates. This was 
found during pregnancy (obese, 33.0%; overweight, 28.6%; normal weight 22.6%) and postpartum  
(obese, 13.0%; overweight, 11.8%; normal weight, 9.9%). Obese women also had higher odds of antenatal 
anxiety (OR 1.41; 95% CI 1.10–1.80). The few studies identified for postpartum anxiety [103–105], eating 
disorders [106,107] or antenatal serious mental illness [103,108] also suggested increased risk among 
obese women.

Evidence 
level 2++ 

Three randomised controlled trials have investigated the effect of lifestyle intervention, including advice on 
dietary intake and physical activity, in obese pregnant women and although they have demonstrated a reduc-
tion in gestational weight gain, they have had conflicting results on depression and anxiety levels [109–111].

Evidence 
level 2+ 

According to recommendations from NICE CG192 [112], women with a BMI 30 kg/m2 or greater should be 
screened for mental health problems.

Evidence 
level 4 
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10. Antenatal screening

In the UK, pregnant women are offered antenatal screening for fetal aneuploidy, including trisomy 
21 (Down syndrome), using either first trimester combined screening or second trimester biochemical 
screening. In addition, women are offered a fetal anomaly scan between 18+0 and 20+6 weeks of gestation 
to detect structural abnormalities.

Obese pregnant women should be offered diagnostic testing using invasive methods if found to be high 
risk with screening tests.

A comprehensive meta-analysis by Stothard et al. [113] has shown that obese pregnant women  
(BMI 30 kg/m2 or greater) are at increased risk of a range of structural anomalies (Table 2).  
Data from the Consortium on Safe Labour study has further divided obese pregnant women into two groups 
(those with gestational diabetes and those without) and have shown that even in the absence of gestational 
diabetes, obese pregnant women remain at risk of developing congenital cardiac defects (OR 1.18, 95% CI 
1.02–1.36) [7].

Evidence 
level 4 

Table 2
Risk of fetal structural anomalies for obese pregnant women

Structural anomaly OR 95% CI
Neural tube defects 1.80 1.62–2.15
Spina bifida 2.24 1.86–2.69
Cardiovascular anomalies 1.30 1.12–1.51
Septal anomalies 1.20 1.09–1.31
Cleft palate 1.23 1.03–1.47
Cleft lip and palate 1.20 1.03–1.40
Anorectal atresia 1.48 1.12–1.97
Hydrocephaly 1.68 1.19–2.36
Limb reduction anomalies 1.34 1.03–1.73

10.1. What special considerations does maternal obesity have for screening  
for chromosomal anomalies during pregnancy?
All women should be offered antenatal screening for chromosomal anomalies. Women should  
be counselled, however, that some forms of screening for chromosomal anomalies  
are slightly less effective with a raised BMI.

B

Consider the use of transvaginal ultrasound in women in whom it is difficult to obtain nuchal translucency (NT) 
measurements transabdominally.

✓

The First and Second Trimester Evaluation of Risk trial [114] has demonstrated that maternal BMI has  
a significant impact on the success of obtaining accurate NT measurements. Other studies [115,116]  
have supported this finding and have shown that additional time is required to obtain measurements,  
and even then, these women have a higher chance of unsuccessful attempts at NT measurements  
requiring repeat visits.

Evidence 
level 2++ 

A retrospective cohort study by Tsai et al. [117] has shown that the proportion of pregnant women  
who completed first trimester screening is inversely proportional to their BMI (64% of women with BMI 
18–24.9 kg/m2 versus 61% of women with BMI greater than 30 kg/m2 and 47% if BMI greater than 40 kg/m2; 
P<0.001). However, further analyses of those who completed screening with specific ultrasonographic soft 
markers did not show any difference in detection rates between the groups (47% for normal or overweight 
women versus 17% for obese women; P=0.20).

Evidence 
level 2+ 

Those with unsuccessful first trimester screening should be offered second trimester screening with serum 
markers. Noninvasive prenatal testing (NIPT) involves detecting free fetal DNA fractions in the maternal serum 
for results. These have been shown to decrease with increasing maternal weight. Obesity-specific tests are 
not available and women should be informed of the limitations of these tests [118,119]. Results of screening 
for trisomies with NIPT may therefore be less effective for obese pregnant women.

Evidence 
level 2+ 

Diagnostic testing may be offered, considering the limitations of screening tests in obese women, after full 
counselling. A retrospective cohort study concluded that women with a BMI between 30 and 40 kg/m2 do not 
have increased risk of fetal loss associated with chorionic villus sampling or amniocentesis. Higher loss rates 
were observed for women with class III obesity following amniocentesis (aOR 2.2, 95% CI 1.2–3.9) [120].

Evidence 
level 2+ 

10.2. What special considerations does maternal obesity have for screening  
for structural anomalies during pregnancy?
Screening and diagnostic tests for structural anomalies, despite their limitations in the obese population, 
should be offered. However, women should be counselled that all forms of screening for structural anomalies 
are more limited in obese pregnant women.

C
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Maternal obesity is a limiting factor in screening for structural anomalies during pregnancy due to difficulty 
in accurate visualisation of fetal structures with increasing BMI [121]. The increased echogenicity of adipose 
tissue and increased absorption of the ultrasonic sound beam by abdominal fat results in reduced image 
clarity and poor image quality. This leads to fewer anomalies being detected at the midtrimester fetal anomaly 
scan in obese pregnant women, with an increased risk of missed antenatal diagnoses of fetal anomalies 
(aOR 0.7, 95% CI 0.7–0.9; P=0.001) [114,122]. Data from the FaSTER trial has shown a lower sensitivity  
and higher false-negative rate of detection of multiple aneuploidy markers (BMI less than 25 kg/m2,  
32% sensitivity and 68% false-negative rate versus BMI greater than 30 mg/m2, 22% sensitivity  
and 78% false-negative rate).

Evidence 
level 2++ 

This may result in the need for extra time for fetal anomaly scans. Repeat scans, including consideration of 
the transvaginal approach, may also be required to complete the screening process. A case-control study by 
Hendler et al. [123] looking at repeat examination of cardiac structures in obese versus non-obese pregnant 
women found that repeat ultrasound visualisation at a later gestation can improve identification of cardiac 
structural abnormalities. However, rates of suboptimal views remained significantly higher in the obese group.

Evidence 
level 2- 

11. Fetal surveillance

12. Planning labour and birth

11.1. How and when should the fetus be monitored antenatally?
As recommended by RCOG GTG No. 31, serial measurement of symphysis fundal height (SFH) is 
recommended at each antenatal appointment from 24 weeks of gestation as this improves the
prediction of a small-for-gestational-age fetus.

B

Women with a BMI greater than 35 kg/m2 are more likely to have inaccurate SFH measurements and should 
be referred for serial assessment of fetal size using ultrasound.

✓

Where external palpation is technically difficult or impossible to assess fetal presentation, ultrasound can be 
considered as an alternative or complementary method.

✓

The following methods of estimating fetal growth have been assessed in the NICE CG62 Antenatal care for 
uncomplicated pregnancies [58] and RCOG GTG No. 31 Investigation and Management of the Small-for-
Gestational-Age Fetus [124]:
•  SFH with or without the use of customised SFH measurements [125,126];
•  Ultrasound scanning with or without the use of customised charts;
•  Clinical judgement and abdominal palpation.
In women with obesity, all of these methods are technically more difficult, increasing the risk of falsenegative 
results. This is particularly the case for women with class III obesity.
In the absence of good-quality evidence, it is advised that NICE CG62 [58] and RCOG GTG No. 31 [124] 
recommendations are followed for women with obesity to ensure safe and standard provision of care.

Evidence 
level 4 

11.2. How and when should the fetus be monitored during labour?
In the absence of good-quality evidence, intrapartum fetal monitoring for obese women in labour should be 
provided in accordance with NICE CG190 recommendations.

✓

There is no evidence to support continuous fetal monitoring during labour in the absence of other 
comorbidities, or medical or obstetric complications. NICE CG190 Intrapartum care for healthy women and 
babies [127] recommends that intermittent fetal heart monitoring should be offered to low-risk women in 
labour using the Pinard stethoscope or Doppler ultrasound.

Evidence 
level 4 

11.3. How and when should the fetus be monitored post dates in women with obesity?
There is a lack of definitive data to recommend routine monitoring of post dates pregnancy. However, obese 
pregnant women should be made aware that they are at increased risk of stillbirth.

D

Perinatal mortality and fetal compromise increase progressively beyond 37 weeks of gestation [128] and 
women with obesity are at increased risk of stillbirth (BMI greater than 35 kg/m2 versus 20–25 kg/m2;  
OR 3.9, 95% CI 2.44–6.22) [12]. Women with obesity are also at increased risk of prolonged pregnancy [12]. 
A retrospective cohort study of 29 224 women concluded that women with higher BMIs had increased risk of 
prolonged pregnancy and induction of labour with aOR 1.24 (95% CI 1.14–1.34) for overweight women,  
aOR 1.52 (95% CI 1.37–1.10) for class I obesity, aOR 1.75 (95% CI 1.48–2.07) for class II obesity  
and aOR 2.27 (95% CI 1.78–2.89) for class III obesity. Approximately 60% of obese primiparous women  
and 90% of obese multiparous women achieved vaginal birth following induction of labour [129].

Evidence 
level 2+ 

Definitive recommendations for fetal surveillance are hampered by the lack of randomised controlled trials 
demonstrating that antepartum fetal surveillance decreases perinatal morbidity or mortality in lateterm  
and post-term gestations. The American College of Obstetrics and Gynecology suggests that based  
on epidemiological data linking advancing gestational age to stillbirth, antepartum fetal surveillance  
at or beyond 41 weeks of gestation should be indicated [130]. There are no definitive studies determining the 
optimal type or frequency of such testing and no evidence specific for women with obesity.

Evidence 
level 4 

Planning for labour and birth is a dynamic process, which requires ongoing review of the woman’s 
antenatal progress and development of complications during the antenatal period. When discussing 
labour with the woman, it is important to consider maternal comorbidities, fetal complications, and 
access to services for emergency birth and neonatal resuscitation if required.
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This requires a multidisciplinary, individualised approach, with consideration of the woman’s and her partner’s 
views, and may involve the obstetrician, midwife and anaesthetist, and early anticipation of potential maternal 
and fetal complications that may arise during the intrapartum period [125].

Evidence 
level 4 

12.1. What should be discussed with women with maternal obesity regarding labour and birth?
Women with maternal obesity should have an informed discussion with their obstetrician and anaesthetist  
(if clinically indicated) about a plan for labour and birth which should be documented in their antenatal notes.

✓

Women who are multiparous and otherwise low risk can be offered choice of setting for planning their birth  
in MLUs with clear referral pathways for early recourse to CLUs if complications arise.

C

Active management of the third stage should be recommended to reduce the risk of PPH. A

Maternal obesity is associated with an increased incidence of induction of labour  
(OR 1.70, 95% CI 1.64–1.76) [15], augmentation of labour (aOR 1.26, 95% CI 1.16–1.37) [14] and intrapartum 
caesarean section (aOR 1.52, 95% CI 1.30–1.79) [14]. In addition, this group of women are also at increased 
risk  of complications, including shoulder dystocia (OR 2.9, 95% CI 1.4–5.8) [24], and have a higher prevalence  
of requesting additional analgesia in labour (aOR of requesting for epidural 1.20, 95% CI 1.18–1.23) [9].

The Birthplace in England national prospective cohort study [131] reported that low-risk women should 
be offered a choice of birthplace, including CLUs and MLUs. The risk of adverse events is uncommon and 
interventions are low. Planned birth in midwifery-led units is supported by NHS trained midwives working with 
referral pathways to CLUs in case complications arise, liaising with a comprehensive network of ambulance 
services.

A secondary analysis of the Birthplace study looking at the impact of maternal obesity on intrapartum 
outcomes in otherwise low-risk women concluded that the intrapartum risks may be lower than previously 
anticipated (adjusted RR 1.12, 95% CI 1.02–1.23 for BMI greater than 35 kg/m2 relative to lowrisk women of 
normal weight) [14].

Evidence 
level 2+ 

NICE CG190 [127] recommends that women with a booking BMI greater than 35 kg/m2 have planned labour 
and birth in an obstetric unit. Those who have a BMI of between 30 kg/m2 and 35 kg/m2 at booking should 
have individualised assessment of place of birth.

Evidence 
level 1- to 
2++

NICE CG62 [58] recommends that healthcare providers should discuss labour and birth with pregnant 
women before 36 weeks of gestation. This discussion should include the labour plan, pain management and 
management of prolonged pregnancy.

Women with maternal obesity should be made aware of potential intrapartum complications when discussing 
labour and birth. Issues that should be discussed include potential anaesthetic and obstetric complications, 
availability of senior obstetrician and anaesthetist, immediate access to theatre and neonatal resuscitation 
facilities. However, in recognition of the secondary analysis of the Birthplace study looking at the intrapartum 
risks of maternal obesity, parity should be taken into account when assessing place of birth and risk for giving 
birth in MLUs.

Evidence 
level 4 

Sebire et al. [15] have shown that obese pregnant women are at increased risk of PPH (OR 1.39, 95% CI 
1.32–1.46) even after correcting for mode of birth. Active management of the third stage of labour should be 
recommended to women with maternal obesity. The use of prophylactic uterotonics for the management of 
the third stage of labour has been shown to reduce the risk of PPH [132].

Evidence 
level 2++ 

12.2. Is maternal obesity an indication for induction of labour?
Elective induction of labour at term in obese women may reduce the chance of caesarean birth without 
increasing the risk of adverse outcomes; the option of induction should be discussed with each woman on an 
individual basis.

B

A retrospective cohort study of 74 725 obese women compared the perinatal outcomes of elective induction 
of labour at 37 weeks of gestation and expectant management. The odds of caesarean birth were lower 
among nulliparous women with elective induction of labour at 37 weeks of gestation (OR 0.55, 95% CI 
0.34–0.90) and 39 weeks of gestation (OR 0.77, 95% CI 0.63–0.95) compared with expectant management. 
Among multiparous women with a prior vaginal birth, elective induction of labour at 37 (OR 0.39, 95% CI 
0.24–0.64), 38 (OR 0.65, 95% CI 0.51–0.82) and 39 (OR 0.67, 95% CI 0.56–0.81) weeks of gestation was 
associated with lower odds of caesarean section. Additionally, elective induction of labour at 38, 39  
and 40 weeks of gestation was associated with lower odds of macrosomia. There were no differences in the 
odds of operative vaginal birth, lacerations, brachial plexus injury or respiratory distress syndrome. This study 
concluded that elective induction of labour of obese women at term may reduce the risk of caesarean birth, 
without increasing the risks of adverse outcomes [133].

Evidence 
level 2+ 

A systematic review and meta-analysis of prospective, retrospective, cohort and case-control studies, includ-
ing 1 443 449 pregnant women in upper and middle income countries, concluded that maternal obesity is 
associated with fetal overgrowth and macrosomia, with an overall, unadjusted OR 2.42 (95% CI 2.16–2.72) 
for large-for-gestational-age infants more than the 90th centile; OR 2.17 (95% CI 1.92–2.45) for birthweight 
more than 4000 g; and OR 2.77 (95% CI 2.22–3.45) for birthweight more than 4500 g [134].

Evidence 
level 2++ 

A 2016 Cochrane database systematic review of randomised trials for induction of labour for suspected fetal 
macrosomia concluded that elective induction of labour did not reduce the risk of brachial plexus injury. How-
ever, induction of labour results in lower mean birthweight, and fewer fractures and cases of shoulder dysto-
cia. The authors concluded that while further trials are needed to identify the optimal gestation for induction 
and diagnosis of macrosomia, induction of labour may be considered where macrosomia can be identified 
confidently and options of induction and expectant management should be discussed [135].

Evidence 
level 1+ 
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12.3. Is maternal obesity an indication for caesarean section?
The decision for a woman with maternal obesity to give birth by planned caesarean section should involve 
a multidisciplinary approach, taking into consideration the individual woman’s comorbidities, antenatal 
complications and wishes.

C

Pregnant women with a higher BMI have an increased risk of caesarean birth. A systematic review and 
meta-analyses of 11 cohort studies136 concluded that the risk of caesarean section increased by 50% in 
overweight women and more than doubled in obese women (pooled OR in overweight women 1.53, 95% 
CI 1.48–1.58; obese women 2.26, 95% CI 2.04–2.51; class III obesity 3.38, 95% CI 2.49–4.57). However, 
the decision regarding mode of birth should be individualised and consider the woman’s comorbidities, 
circumstances and wishes. A multidisciplinary approach is recommended and a discussion between the 
consultant obstetrician, anaesthetist, midwife and woman during the antenatal period is encouraged. 
Assessment of cervical favourability should be taken into account, as it has been shown that nulliparous 
obese pregnant women with an unfavourable cervix are more likely to have a failed induction,
resulting in caesarean section [137]. However, a retrospective cohort study by Subramaniam et al. [138] 
showed that planned caesarean section in women with class III obesity is not associated with reduced 
morbidity compared with induction of labour.

Evidence 
level 2- 

Women with maternal obesity who require birth by emergency caesarean section are at increased risk 
of significant morbidity and mortality. This should be taken into consideration when planning labour 
and mode of birth. Those with class III obesity may require additional specialist equipment. A detailed 
plan for obstetric and anaesthetic management should be put in place antenatally and documented in the 
woman’s notes.

12.4. Is macrosomia and maternal obesity an indication for induction of labour and/or caesarean section?
Where macrosomia is suspected, induction of labour may be considered. Parents should have a discussion 
about the options of induction of labour and expectant management.

B

A Cochrane review135 of evidence on near-term or term induction of labour for fetal macrosomia has shown 
a reduction in the risk of shoulder dystocia and fetal fractures, irrespective of maternal BMI. The findings also 
showed no change in the risk of caesarean section. In order to prevent one fracture, it would be necessary to 
induce 60 women.

Evidence 
level 2+ 

This finding was supported by a randomised controlled trial by Boulvain et al. [139] which studied obese 
pregnant women. This trial compared induction of labour between 37+0 and 38+6 weeks of gestation versus 
expectant management of large-for-dates fetuses which was defined by an estimated fetal weight greater 
than the 95th centile. This trial has shown a decreased incidence of shoulder dystocia in the induction of 
labour group (OR 0.47, 95% CI 0.26–0.86), but there were no reported cases of brachial plexus injuries  
or intracranial haemorrhage in either group.

A meta-analysis by Magro–Malosso et al. [140] of nondiabetic women did not show that induction of labour 
at term for fetal macrosomia, as diagnosed using antenatal ultrasonographic-estimated fetal weight, prevents 
shoulder dystocia (OR 0.57, 95% CI 0.30–1.08). It did, however, show a reduced risk of fetal fractures  
(OR 0.17, 95% CI 0.03–0.79).

Evidence 
level 1+ 

Boulvain et al. [139] and Magro–Malosso et al. [140] did show that fetuses from the induction of labour group 
were at increased risk of raised bilirubin of more than 250 mmol/l (9% in induction group versus 3%  
in expectant group; P=0.0004; OR 3.03, 95% CI 1.60–5.74) and phototherapy (11% in induction group versus 
7% in expectant group; P=0.03; OR 1.68, 95% CI 1.07–2.66).

Evidence 
level 1++ 

12.5. What care should women with obesity and a previous caesarean section receive?
Women with a booking BMI 30 kg/m2 or greater should have an individualised decision for VBAC following 
informed discussion and consideration of all relevant clinical factors.

✓

The risks and benefits of VBAC are outlined in RCOG GTG No. 45 Birth after Previous Caesarean Birth [141]. Evidence 
level 4 

Compared with non-obese pregnant women, obese pregnant women have additional risks which need  
to be considered during decision making. Obesity is a risk factor for unsuccessful VBAC. A retrospective 
cohort study by Durnwald et al. [142] showed that only 54.6% of obese pregnant women had successful 
VBAC compared with 70.5% of those with a normal BMI (P=0.003). Notably, those who had a normal BMI  
at booking but subsequently had an obese BMI at birth also had reduced VBAC success compared with 
those who maintained a normal BMI during pregnancy (56.6% versus 74.2%; P=0.006). This finding has been 
replicated by several other studies [143,144].

Class III obesity is associated with increased rates of uterine rupture during trial of labour [143–145] and neo-
natal injury. Emergency caesarean section in women with obesity is associated with an increased risk  
of serious maternal morbidity because anaesthetic146 and operative difficulties are more prevalent in these 
women than in women with a healthy BMI. This should also be taken into account when discussing the risks 
and benefits of VBAC.

Evidence 
level 2-
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An opportunity for early assessment will allow the on-duty anaesthetist to review documentation 
of the antenatal anaesthetic consultation, identify potential difficulties with regional and/or general 
anaesthesia, and alert senior colleagues if necessary. An early epidural may be advisable, depending on 
the clinical scenario.

Establishing venous access in women with class III obesity is more likely to be difficult than in women 
with class I and II obesity. It is important that this is not attempted for the first time in an emergency 
situation when urgent venous access is required for intravenous medication or for resuscitation.

Surgical access to the uterus can be very challenging in some women with obesity due to the presence 
of a large panniculus. It is important that an additional experienced assistant is present during the 
surgical procedure. Several different surgical approaches have been described in obese women, including 
vertical and transverse suprapannus skin incisions, to avoid pannus retraction [151–157]. Compared with 
transverse infrapanniculus incisions, vertical suprapanniculus incisions are associated with increased 
operative morbidity, including bleeding and classical hysterotomy [144], and prolonged postoperative 
hypoxaemia and respiratory compromise [158,159]. Evidence is conflicting about whether the risk of 

13. Care during childbirth
13.1. Where should obese women give birth?
Class I and II maternal obesity is not a reason in itself for advising birth within a CLU, but indicates that further 
consideration of birth setting may be required.

D

The additional intrapartum risks of maternal obesity and the additional care that can be provided in a CLU 
should be discussed with the woman so that she can make an informed choice about planned place of birth.

✓

Women with obesity are at significantly higher risk of shoulder dystocia, emergency caesarean section and 
atonic PPH after vaginal but not caesarean birth [147]. Immediate obstetric intervention is vital in these 
situations. In addition, babies born to mothers with obesity are up to 1.5 times more likely to be admitted to a 
neonatal intensive care unit than babies born to mothers of a healthy weight [10–12,15,16,24,137,148].

Evidence 
level 2++ 

13.2. What lines of communication are required during labour and birth in women with maternal obesity?
The on-duty anaesthetist covering the labour ward should be informed of all women with class III obesity 
admitted to the labour ward for birth. This communication should be documented by the attending midwife in 
the notes.

✓

13.3. What midwifery support should be available during labour to obese women?
Women with class III obesity who are in established labour should receive continuous midwifery care, with 
consideration of additional measures to prevent pressure sores and monitor the fetal condition.

✓

Continuous midwifery care is recommended for all women in established labour as per NICE CG190 [127]. 
Women with class III obesity need extra vigilance regarding care of pressure areas and ensuring normal labour 
progress. Fetal heart rate monitoring can be a challenge and close surveillance is required with recourse to 
fetal scalp electrode or ultrasound assessment of the fetal heart if necessary.

Evidence 
level 4 

13.4. What specific interventions may be required during labour  
and birth for women with maternal obesity?
In the absence of current evidence, intrapartum care should be provided in accordance with NICE CG190. ✓
Women with a BMI 40 kg/m2 or greater should have venous access established early in labour and 
consideration should be given to the siting of a second cannula.

✓

Although active management of the third stage of labour is advised for all women, the increased risk of PPH in 
those with a BMI greater than 30 kg/m2 makes this even more important.

B

A systematic review of eight studies [149] including 364 771 women concluded that healthy nulliparous women 
with obesity are subject to increased interventions during labour and birth compared with normal-weight 
women. Interventions included early hospitalisation, artificial rupture of membranes, epidural analgesia, 
induction of labour and augmentation of labour. Future studies are needed to evaluate maternal and neonatal 
outcomes with and without the use of interventions. Intrapartum care should be provided in accordance with 
NICE CG190 [127].

Evidence 
level 4 

Women with obesity are at increased risk of PPH. There is strong evidence from the general maternity 
population that active management of the third stage of labour reduces the risk of PPH, postpartum anaemia 
and the need for blood transfusion.150 Active management in all women is associated with a reduced 
incidence of prolonged third stage of labour and with a reduction in the use of therapeutic oxytocic drugs.

Evidence 
level 1++ 

13.5. What specific surgical techniques are recommended for performing caesarean section on the obese 
woman (including incision, closure)?
There is a paucity of high-quality evidence to support the use of one surgical approach over another. Surgical 
approaches should therefore follow NICE CG132 but clinicians may decide alternative approaches are merited 
depending on individual circumstances.

✓
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surgical site infections is increased [151,157,160,161], decreased [155] or unchanged [154,162–164]  
with vertical suprapanniculus incisions. The alternative suprapanniculus approach is to use a transverse as 
opposed to a vertical skin incision [165] but there is a paucity of evidence on clinical outcomes following 
this approach.

13.6. What postoperative wound care is recommended following caesarean section in women with obesity?
Women with class I obesity or greater having a caesarean section are at increased risk of wound infection  
and should receive prophylactic antibiotics at the time of surgery.

A

Women undergoing caesarean section who have more than 2 cm subcutaneous fat should have suturing  
of the subcutaneous tissue space in order to reduce the risk of wound infection and wound separation.

A

There is a lack of good-quality evidence to recommend the routine use of negative pressure dressing therapy, 
barrier retractors and insertion of subcutaneous drains to reduce the risk of wound infection in obese women 
requiring caesarean sections.

B

A retrospective observational study of 287 213 singleton pregnancies [15] reported an aOR of 2.24 (99% CI, 
1.91–2.64) for wound infection in obese women compared with healthy weight women. In the general maternity 
population, a systematic review of randomised trials in women undergoing elective or nonelective caesarean 
sections166 showed that the incidence of wound infections was significantly reduced with antibiotic prophylaxis 
compared with no prophylaxis. Compared with placebo or no treatment, the use of prophylactic antibiotics in 
women undergoing caesarean section reduced the incidence of wound infection (RR 0.40,  
95% CI 0.35–0.46; 82 studies; 14 407 women), endometritis (RR 0.38, 95% CI 0.34–0.42; 83 studies;  
13 548 women) and maternal serious infectious complications (RR 0.31, 95% CI 0.20–0.49; 32 studies;  
6159 women). Suturing of the subcutaneous tissue space should be performed as recommended  
by NICE CG13 Caesarean section [167].

Two controlled trials [168,169] randomised 76 and 91 women, respectively, who had at least 2 cm subcutaneous 
fat to closure or nonclosure of the subcutaneous tissue space. Meta-analysis [167] of these randomised 
controlled trials showed that closure of the subcutaneous space decreased the incidence of wound 
complications (RR 0.42, 95% CI 0.22–0.81).

Evidence 
level 1++

A systematic review and meta-analysis in the nonobstetric population [170], including nine randomised 
controlled trials and 15 observational studies, concluded that the use of negative pressure wound therapy 
significantly reduced surgical site infections in randomised controlled trials (OR 0.56, 95% CI 0.32–0.96; 
P=0.04) and observational studies (OR 0.30, 95% CI 0.32–0.42; P<0.00001). These results were found  
to be consistent in clean and clean-contaminated surgery with different types of procedures, but not in 
orthopaedic or trauma surgery.

Evidence 
level 2++ 

However, there is insufficient evidence for negative pressure dressings in the obese obstetric population 
[156,157], other practices to reduce surgical site infections, including insertion of subcutaneous drains 
[171,172], and use of barrier retractors [173,174], with more data awaited from ongoing trials.

Evidence 
level  
2- to 1+

14. Postnatal care and follow-up after pregnancy

14.1. How can the initiation and maintenance of breastfeeding in women with maternal obesity be 
optimised?
Obesity is associated with low breastfeeding initiation and maintenance rates. Women with a booking BMI 30 
kg/m2 or greater should receive appropriate specialist advice and support antenatally and postnatally regarding 
the benefits, initiation and maintenance of breastfeeding.

✓

Maternal obesity is associated with a physiological delay in lactogenesis, lower rates of breastfeeding initiation, 
earlier cessation of breastfeeding and earlier introduction of solids [40,175,176].

Evidence 
level 2++

This is likely to be multifactorial in origin and may be due to women’s perceptions of breastfeeding, difficulty with 
correct positioning of the baby and the possibility of an impaired prolactin response to suckling [177].

Evidence 
level 3

Evidence derived from randomised controlled trials [178,179] in the general maternity population shows that 
breastfeeding education and support is associated with higher breastfeeding initiation rates and, in some 
instances, longer durations of breastfeeding.

Evidence 
level 1+

Dedicated breastfeeding support during the postnatal period is needed as the onset of breastfeeding is 
likely to be more complicated than for other women. Extra help is needed to ensure frequent and effective 
milk removal to stimulate lactogenesis, and assistance with physical difficulties attaching the newborn 
infant to large breasts [180–182].

14.2. What ongoing care, including postnatal contraception advice, should be provided to women with 
maternal obesity following pregnancy?
Maternal obesity should be considered when making the decision regarding the most appropriate form of 
postnatal contraception.

✓

Postnatal contraception advice should be given according to the Faculty of Sexual and Reproductive Healthcare 
guidelines [183,184] which recognise that women with obesity are at increased risk of VTE if they take the 
hormonal contraceptive pill.

Evidence 
level 1+
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15. Management of pregnancy following bariatric surgery

Pregnancy can exacerbate nutritional deficiencies that predate pregnancy. Women, particularly those 
with malabsorptive procedures involving anatomical changes in the gastrointestinal tract, are at high 
risk of micronutritional deficiencies (including vitamin B12, iron, folate and fat-soluble vitamins) and 
macronutritional deficiencies (mainly fat and protein).

14.3. What information should be given postnatally to obese women about their long-term health risks  
and those of their children?
Refer to NICE CG189. Women with class I obesity or greater at booking should continue to be offered nutritional 
advice following childbirth from an appropriately trained professional, with a view to weight reduction in line with 
NICE Public health guideline 27.

D

Women who have been diagnosed with gestational diabetes should have postnatal follow-up in line with NICE 
Guideline 3.

D

Clinicians should refer to NICE CG189.38 A small number of randomised controlled trials [185–187] have 
assessed the effect of postnatal lifestyle interventions on weight reduction. Modification of dietary and physical 
activity behaviours are associated with a significant reduction in body weight compared with no lifestyle 
intervention. Maternity services need to identify what services are available locally to provide this follow-up.

Evidence 
level 1+

A systematic review and meta-analysis188 found that women with gestational diabetes mellitus had an 
increased risk of developing type II diabetes compared with those who had a normoglycaemic pregnancy  
(RR 7.43, 95% CI 4.79–11.51).

In an earlier systematic review [189], there was a steep increase in incidence of type II diabetes within the first 
5 years following a pregnancy with gestational diabetes. However, after 5 years, the conversion of gestational 
diabetes to type II diabetes appeared to plateau.

Evidence 
level 1+

Data from an observational cohort study of 330 Danish women with diet-treated gestational diabetes showed 
that 41% of these women developed diabetes during a median of 10 years follow-up [80]. This reflected a dou-
bling of the risk compared with an earlier cohort of 241 women with gestational diabetes followed by the same 
research group 10 years previously. Being overweight (aOR 2.0, 95% CI 1.1–3.4) or obese (aOR 2.6, 95%  
CI 1.5–4.5) prepregnancy was found to be a significant risk factor for the development of type II diabetes in 
these women.

Evidence 
level 2+

14.4. What support can be given in the community to ensure minimal interpregnancy weight gain  
or to minimise risks of a future pregnancy?
Women should be supported to lose weight postpartum and offered referral to weight management services 
where these are available.

✓

Even modest postpartum weight retention is associated with a heightened risk of adverse outcomes in 
subsequent pregnancies, including hypertensive disease, diabetes and stillbirth [190]. Greater attention should 
be paid to interventions to help women reduce their weight following pregnancy to achieve a healthy BMI.

Evidence 
level 4

15.1. What are the clinical risks of previous bariatric surgery to maternal and fetal health during pregnancy?
A minimum waiting period of 12–18 months after bariatric surgery is recommended before attempting 
pregnancy to allow stabilisation of body weight and to allow the correct identification and treatment of any 
possible nutritional deficiencies that may not be evident during the first months.

D

A meta-analysis of 11 cohort studies [191] compared obese women who had undergone bariatric surgery 
with obese women who had not undergone bariatric surgery. The analysis concluded that women who had 
undergone bariatric surgery had lower odds of gestational diabetes (OR 0.31, 95% CI 0.15–0.65), hypertensive 
disorders (OR 0.42, 95% CI 0.23–0.78) and macrosomia (OR 0.40, 95% CI 0.24–0.67). However, the odds for 
small-for-gestational-age newborns was increased (OR 2.16, 95% CI 1.38–2.66).

Evidence 
level 2+

Another systematic review and meta-analysis of 17 nonrandomised cohort and case-control studies [192] 
concluded that obese women who had bariatric surgery had a lower incidence of pre-eclampsia (OR 0.45, 95% 
CI 0.25–0.80; P=0.007), gestational diabetes (OR 0.47, 95% CI 0.40–0.56; P<0.001) and large-forgestational-
age neonates (OR 0.46, 95% CI 0.34–0.62; P<0.001), while a higher incidence of small-forgestational-age 
neonates (OR 1.93, 95% CI 1.52–2.44; P<0.001), preterm birth (OR 1.31, 95% CI 1.08–1.58; P=0.006), 
admission for neonatal intensive care (OR 1.33, 95% CI 1.02–1.72; P =0.03) and maternal anaemia (OR 3.41, 
95% CI 1.56–7.44; P=0.002) was identified.

Evidence 
level 2++

A review of the current evidence [193] concluded that there is a better overall obstetric outcome after bariatric 
surgery compared with women with class III obesity who are managed conservatively. A reduction in the 
prevalence of gestational diabetes mellitus, pregnancy-associated hypertensive disorders, macrosomia and 
congenital defects were observed. However, the risk of potential maternal nutritional deficiencies and newborn 
small for gestational age cannot be overlooked. Results concerning the incidence of preterm birth and the 
number of caesarean sections are less consistent.

Evidence 
level 2++

15.2. How should women with previous bariatric surgery be cared for during pregnancy?
Women with previous bariatric surgery have high-risk pregnancies and should have consultantled antenatal care. ✓
Women with previous bariatric surgery should have nutritional surveillance and screening for deficiencies during 
pregnancy.

D

Woman with previous bariatric surgery should be referred to a dietician for advice with regard to their specialised 
nutritional needs.

D
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A few studies [194–197] have evaluated the nutritional state of women during pregnancy following bariatric 
surgery. Although these are limited by small sample sizes and lack of appropriate controls, these women 
are at increased risk of anaemia and low B12 levels. Relevant information should be requested from the 
parent bariatric surgery team. Women who have undergone previous gastric band insertion should have 
consideration of deflation for the duration of pregnancy dependent upon the circumstances of the woman. 
Hyperemesis may be pathological and related to an internal hernia or gastric band slip. Certain procedures 
are associated with an increased risk of reflux and aspiration–gastric band and sleeve gastrectomy. The 
major thrust of care will be vitamin and mineral supplementation during pregnancy, which requires specialist 
dietetic support.198 Based on this evidence, joint guidelines generated by the American Association of 
Clinical Endocrinology, The Obesity Society, and American Society for Metabolic and Bariatric Surgery 
recommend that women with previous surgery have nutritional surveillance and screening every trimester 
[199]. However, although supplementation may partially correct nutritional deficiencies [200], there is a 
paucity of evidence about what the optimal basal supplementation should be in clinical practice.

Evidence 
level 2++

16. Recommendations for future research

17. Auditable topics

•  Studies to evaluate a normal partogram for women who are obese.
•  Studies to evaluate the safety and role of anti-obesity drugs during pregnancy.
•  Methods to improve antenatal fetal surveillance in women who are obese.
•  Studies to evaluate surgical techniques at caesarean birth in women who are obese.
•  Methods to reduce postsurgical site infection.
•  Methods to improve the safety of mode of birth in women who are obese after caesarean section.
•  Studies to evaluate the risk of adverse health outcomes in the offspring of women who are obese.
•  Studies to evaluate the psychological needs of pregnant women who are obese.
•  Studies to assess the impact of increased risks associated with obesity on maternal emotional  

and psychological wellbeing.

•  Proportion of women with class I obesity or greater at booking who commenced 5 mg folic acid 
supplementation daily prior to conception (100%).

•  Proportion of pregnant women who have a record of maternal height, weight and BMI in their 
maternity records (100%).

•  Proportion of maternity healthcare professionals who have had training in moving and handling 
techniques and the use of specialist bariatric equipment within the previous year (100%).

•  Proportion of women with class III obesity who had an antenatal anaesthetic review (100%).
•  Proportion of women with class I obesity or greater at booking, plus two other risk factors for VTE, 

as outlined in RCOG GTG No. 37a, who had pharmacological thromboprophylaxis prescribed 
antenatally (100%).

•  Proportion of women with class III obesity at booking who had pharmacological thromboprophylaxis 
prescribed postnatally (100%).

•  Proportion of women with class I obesity or greater at booking who had a glucose tolerance  
test during pregnancy (100%).

•  Proportion of women with class I obesity or greater at booking who had active management  
of the third stage of labour (100%).

•  Proportion of operative vaginal births and caesarean sections in women with class III obesity  
at booking, which were attended by an obstetrician and anaesthetist at specialty trainee level 6 or 
above (100%).
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18. Useful links and support groups

•  Royal College of Obstetricians and Gynaecologists. Why your weight matters during pregnancy and 
after birth. Information for you. London: RCOG; 2018.

•  NHS Choices. Overweight and pregnant [http://www.nhs.uk/conditions/pregnancy-and-baby/
pages/overweight-pregnant.aspx].

•  Obesity in pregnancy [http://www.maternal-and-early-years.org.uk/obesity-in-pregnancy].

Appendix I
Explanation of guidelines and evidence levels

Clinical guidelines are: ‘systematically developed statements which assist clinicians and patients in 
making decisions about appropriate treatment for specific conditions’. Each guideline is systematically 
developed using a standardised methodology. Exact details of this process can be found in Clinical 
Governance Advice No.1 Development of RCOG Green-top Guidelines (available on the RCOG website 
at http://www.rcog.org.uk/green-top-development). These recommendations are not intended to dictate 
an exclusive course of management or treatment. They must be evaluated with reference to individual 
patient needs, resources and limitations unique to the institution and variations in local populations. It is 
hoped that this process of local ownership will help to incorporate these guidelines into routine practice. 
Attention is drawn to areas of clinical uncertainty where further research may be indicated.

The evidence used in this guideline was graded using the scheme below and the recommendations 
formulated in a similar fashion with a standardised grading scheme.

Classification of evidence levels Grades of recommendation
1++

1+

1-

2++

2+

2-

3

4

High-quality meta-analyses, systematic reviews 
of randomised controlled trials or randomised 
controlled trials with a very low risk of bias

Well-conducted meta-analyses, systematic reviews 
of randomised controlled trials or
randomised controlled trials with a low risk of bias

Meta-analyses, systematic reviews of randomised 
controlled trials or randomised controlled trials with 
a high risk of bias

High-quality systematic reviews of case-control 
or cohort studies or high-quality case-control or 
cohort studies with a very low risk of confounding, 
bias or chance and a high probability that the 
relationship is causal

Well-conducted case-control or cohort studies with 
a low risk of confounding, bias or chance and a 
moderate probability that the relationship is causal

Case-control or cohort studies with a high risk of 
confounding, bias or chance and a significant risk 
that the relationship is not causal

Non-analytical studies, e.g. case reports, case 
series

Expert opinion

A

B

C

D

✓

At least one meta-analysis, systematic review or RCT 
rated as 1++, and directly applicable to the
target population; or

A systematic review of RCTs or a body of evidence 
consisting principally of studies rated as
1+, directly applicable to the target population and 
demonstrating overall consistency of results

A body of evidence including studies rated as 2++ 
directly applicable to the target population, and 
demonstrating overall consistency of results; or 
Extrapolated evidence from studies rated as 1++ or 
1+

A body of evidence including studies rated as 2+ 
directly applicable to the target population, and 
demonstrating overall consistency of results; or 
Extrapolated evidence from studies rated as 2++

Evidence level 3 or 4; or
Extrapolated evidence from studies rated as 2+

Good practice points

Recommended best practice based on the clinical 
experience of the guideline development group
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Appendix II
Risks of maternal obesity

Risk Study n OR (95% CI)a

Gestational diabetes NW Thames 1989–1997 [15]
Aberdeen 1976–2005 [24]

287 213
24 241

3.6 (3.3–4.0)b

2.4 (2.2–2.7)
Hypertensive disorders NW Thames 1989–1997 [15]

Aberdeen 1976–2005 [24]
287 213
24 241

2.1 (1.9–2.5)b

3.3 (2.7–3.9)
Venous thromboembolism Denmark 1980–2001 [23] 71 729 9.7 (3.1–30.8)

Slower labour progress  
4–10 cm

USA 1995–2002 [201] 612 7.0 versus 5.4 hoursc 
P<0.001

Caesarean section Meta-analysis of 33 studies [26] 1 391 654 2.1 (1.9–2.3)
Emergency caesarean  

section
NW Thames 1989–1997 [15]

Cardiff 1990–1999 [24]
287 213

8350
1.8 (1.7–1.9)
2.0 (1.2–3.5)

Postpartum haemorrhage NW Thames 1989–1997 [15]
Aberdeen 1976–2005 [24]

287 213
24 241

1.4 (1.2–1.6)b

2.3 (2.1–2.6)
Wound infection NW Thames 1989–1997 [15] 287 213 2.24 (1.91–2.64)b

Birth defects Australia 1998–2002 [9] 11 252 1.6 (1.0–2.5)
Prematurity Aberdeen 1976–2005 [24]

Australia 1998–2002 [9]
24 241
11 252

1.2 (1.1–1.4)
1.2 (0.8–1.7)

Macrosomia NW Thames 1989–1997 [15]
Sweden 1992–2001 [26]

287 213
805 275

2.4 (2.2–2.5)b

3.1 (3.0–3.3)d

Shoulder dystocia Sweden 1992–2001 [26]
Cardiff 1990–1999 [24]

805 275
8350

3.14 (1.86–5.31)d

2.9 (1.4–5.8)
Admission to neonatal inten-

sive care unit
NW Thames 1989–1997 [15]

Cardiff 1990–1999 [24]
287 213

8350
1.3 (1.3–1.4)b

1.5 (1.1–2.3)
Stillbirth Meta-analysis of 9 studies [202] 1 031 804 2.1 (1.5–2.7)

Neonatal death Denmark 1989–1996 [36] 24 505 2.6 (1.2–5.8)
Depression Meta-analysis of 62 studies [102] 75 108 33.0%e

Note: aUnless otherwise stated; b99% CI; cMedian class I obesity or greater compared with normal weight; dOR for class III obesity;  
eMedian prevalence in obese women.
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У тексті статті допускаються загальноприйняті скорочення, а також авторські скорочення, які обов’язково розшифровуються 

у тексті при першому згадуванні та залишається незмінними по всьому тексту. У кінці статті автори мають заявити про наявність 
будь-яких конкуруючих фінансових інтересів щодо написання статті. Зазначення конфлікту інтересів або його відсутності у статті  
є обов’язковим.

Стаття закінчується відомостями про всіх авторів. Зазначаються прізвище, ім’я, по батькові (повністю), вчений ступінь, 
вчене звання, посада в установі/установах, робоча адреса, робочий телефон, адресу електронної пошти та ідентифікатор ORCID  
(https://orcid.org/register). Автор, відповідальний за зв’язок із редакцією, надає свій мобільний/контактний номер телефону.
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Редакція забезпечує рецензування статей, виконує спеціальне та літературне редагування, залишає за собою право скорочувати 
обсяг статей. Відмова авторам у публікації статті може здійснюватися без пояснення причин и не вважається негативним висновком 
щодо наукової та практичної значущості роботи.
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Видавництво ТОВ «Група компаній МедЕксперт» випускає журнали для лікарів різних 
спеціальностей. Ми створюємо видання європейського зразка з інноваційним для України 
підходом до формування наповнення кожного випуску і висвітлення профільної тематики. 
Нашими експертами є не лише визнані українські вчені, але й провідні фахівці країн Балтії, 
Польщі, Великої Британії, Молдови, Франції, Італії, Туреччини, Ізраїлю, Китаю та інших. Усі наші 
журнали видаються великими накладами, доступні для читачів і мають авторитет у фаховому 
середовищі. Кожен з них надійно закріпив за собою позиції кращого у спеціалізованих рейтингах.
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бази. Статтям присвоюється цифровий ідентифікатор об’єкта DOI.
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