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Неонатальні судоми є найбільш розповсюдженими невідкладними пароксизмальними станами у пацієнтів відділень інтенсивної терапії та виходжу�
вання передчасно народжених дітей. 
Мета: визначити клінічні та електроенцефалографічні ознаки судом у передчасно народжених дітей з пароксизмальними станами з урахуванням
гестаційного віку при народженні та постменструального віку у динаміці лікування. 
Матеріали і методи. Проведено комплексне клініко�нейрофізіологічне обстеження 90 передчасно народжених дітей (І група — 29 дітей з гестаційним
віком 24–28 тижнів, ІІ група — 45 дітей з гестаційним віком 29–32 тижні, ІІІ група — 16 дітей з гестаційним віком 33–36 тижнів). 
Результати. Передчасно народжені діти груп дослідження мали прояви поєднаної перинатальної патології, серед якої частота гіпоксично�ішемічної енце�
фалопатії склала у І групі 24,1%, у ІІ групі — 33,3%, у ІІІ групі — 37,5%, р>0,05. За даними нейромоніторингу у дітей груп дослідження превалювали
електрографічні (відповідно 31%, 42% та 43,6%, р>0,05), клонічні (24,1%, 20% та 25%, р>0,05) та секвенційні (10,3%, 9% та 12,5%, р>0,05) судоми. 
Динаміка клініко�електроенцефалографічного обстеження передчасно народжених дітей відповідно до зростання постментруального віку показала
поступове зменшення частоти електроклінічних судом (у І групі — з 89,7% до 3,4%, р<0,0001; у ІІ групі — з 60% до 7%, р<0,0001; у ІІІ групі —
з 75% до 6,3%, р=0,0001) та збільшення частоти електрографічних судом (відповідно з 6,9% до 44,9%, р=0,0011; з 15,6% до 27%, р>0,05; з 6,3%
до 44%, р>0,05). У скоригованому віці 1,5–3 місяці судоми зберігалися лише у 24,1% дітей І групи, у 15,5% дітей ІІ групи та у 25% ІІІ групи (р>0,05)
з превалюванням електрографічних судом. Динамічний комплексний нейромоніторинг дав змогу своєчасно провести корекцію протисудомної
терапії, що сприяло збільшенню частки дітей без проявів судом.
Висновки. Висока частота судом, як одного з основних проявів пароксизмальних станів у передчасно народжених дітей, та тривале збереження елек�
трографічних судом впродовж перших місяців постнатального життя визначають необхідність проведення комплексного нейромоніторингу з вклю�
ченням стандартної електроенцефалографії впродовж перших трьох місяців скоригованого віку для об'єктивної оцінки неврологічного статусу
та своєчасної діагностики судомного синдрому, призначення або корекції терапевтичного комплексу.   
Діти обстежені після отримання письмової згоди батьків з дотриманням основних етичних принципів проведення наукових медичних досліджень
та схвалення програми дослідження Комісією з питань біомедичної етики НМАПО імені П.Л. Шупика.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: передчасно народжені діти, неонатальні судоми, стандартна електроенцефалографія.
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Neonatal seizures are the most common emergency paroxysmal conditions in patients of the neonatal intensive care units.
The aim of the study: to determine clinical and electroencephalographic signs of seizures in preterm infants with paroxysmal conditions, taking into account
gestational age at birth and post�menstrual age in the dynamics of treatment.
Materials and methods. Complex clinical and neurophysiological  examination of 90 premature babies was conducted (group I–29 children with gestational
age 24–28 weeks, group II — 45 children with gestational age 29–32 weeks, group III — 16 children with gestation age 33–36 weeks).
Results. Preterm infants of the study groups had manifestations of combined perinatal pathology, among which the incidence of perinatal CNS lesions
was 24.1% in group I, 33.3% in group II and 37.5% in group III. According to neuromonitoring data, electrographic (31%, 42% and 43.6%, p>0.05), clonic
(24.1%, 20% and 25%, p>0.05) and sequential (10.3%), seizures predominate (9%, 12.5%, p>0.05). 
Dynamics of clinical and electroencephalographic examination of preterm infants according to the increase postmenstrual age showed a gradual decrease
in the frequency of electroclinic seizures (in group I — from 89.7% to 3.4%, p<0.0001; in group II — from 60% to 7%, p<0.0001; in group III — from 75%
to 6.3%, p=0.0001) and an increase in the frequency of electrographic seizures (from 6.9% to 44.9%, p=0.0011; from 15,6% up to 27%, p>0.05; from 6.3%
to 44%, p>0.05). At the corrected age of 1.5–3 months postpartum, convulsions persisted only in 24.1% of cases of group I, in 15.5% of cases of group II and
in 25% of group III, p>0.05) with the prevalence of electrographic seizures. Dynamic comprehensive neuromonitoring allowed for timely adjustment of anti�
convulsant therapy, which increased the proportion of children without convulsions.
Conclusions. High frequency of seizures, as one of the main manifestations of paroxysmal conditions, preterm infants and long�term preservation of electro�
graphic seizures during the first months of postpartum life determine the need for complex neuromonitoring with the inclusion of standard electroencephalo�
graphy during the first 3 months of corrected age and objective age diagnosis, correction of therapeutic complex.
The children were examined after obtaining the written consent of the parents, following the basic ethical principles of scientific medical research and appro�
val of the research program by the Commission on Biomedical Ethics of the Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education.
No conflict of interest was declared by the authors.
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Вступ

Передчасні пологи є однією з провідних
причин захворюваності та смертності

новонароджених та дітей раннього віку [15].
Ускладнення передчасних пологів пов'язані
з незрілістю систем органів новонароджених,
які ще не готові підтримувати позаматкове
життя. Порушення адаптації організму перед�
часно народженої дитини до умов зовнішнього
середовища чинить важливий вплив на корот�
кострокові та довгострокові наслідки невро�
логічного розвитку та здоров'я немовляти.
На формування патологічних наслідків перед�
часного народження також впливають фактори
позаматкового середовища, зокрема терапев�
тичні заходи та медикаментозне навантаження,
яке отримують діти в умовах відділень інтен�
сивної терапії новонароджених (ВІТН) [5].

Епілептичні та неепілептичні пароксизмаль�
ні стани неонатального періоду займають одне
з перших місць у клінічних проявах захворюва�
ності передчасно народжених дітей. Дані стани
визначаються як раптові транзиторні події, що
супроводжуються зміною свідомості, поведін�
ки, м'язового тонусу, дихального патерну
та/або кольору шкіри, наявністю мимовільних
рухів [2]. Частка немовлят, у яких виникають

пароксизмальні стани, становить 8,4% у віці
до одного року, в той час як поширеність саме
епілептичних станів є невисокою [6]. Передчас�
но народжені діти та діти з низькою оцінкою за
шкалою Апгар на першій хвилині життя мають
значно вищий ризик виникнення пароксиз�
мальних станів на першому році життя [6].

Найбільш розповсюдженими невідкладними
пароксизмальними станами у пацієнтів ВІТН
є неонатальні судоми. Вони виникають у період
до 28 днів життя та пов'язані з високою смертні�
стю й захворюваністю у новонароджених дітей
[11,23]. У передчасно народжених дітей ризик
розвитку судом обернено пропорційний геста�
ційному віку (ГВ) та масі тіла дитини при наро�
дженні [34]. Частота виникнення неонатальних
судом у дітей з дуже малою масою тіла при наро�
дженні (менше 1500 г) становить 1,9–5,8%
за даними популяційних досліджень [20,21,26]
та 3,9–48,0% за даними одноцентрових дослі�
джень [16,27,28,30,33]. Більшість епідеміологіч�
них досліджень ідентифікують лише клінічні
судоми, а точна частота електрографічних судом
(без клінічних симптомів) поки невідома [19]. 

У 2017 році на пропозицію робочої групи
Міжнародної протиепілептичної ліги (Interna�
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Неонатальные судороги являются наиболее распространёнными неотложными пароксизмальными состояниями у пациентов отделений интенсивной
терапии новорождённых детей. 
Цель: определить клинические и электроэнцефалографические признаки судорог у преждевременно рождённых детей с пароксизмальными состоя�
ниями с учётом гестационного возраста при рождении и постменструального возраста в динамике лечения.  
Материалы и методы. Проведено комплексное клинико�нейрофизиологическое обследование 90 преждевременно рождённых детей
(І группа — 29 детей с гестационным возрастом 24–28 недель, ІІ группа — 45 детей с гестационным возрастом 29–32 недели, ІІІ группа — 16 детей
с гестационным возрастом 33–36 недель). 
Результаты. Преждевременно рождённые дети групп исследования имели проявления комплексной перинатальной патологии, среди которой часто�
та гипоксически�ишемической энцефалопатии составила в І группе 24,1%, во ІІ группе — 33,3%, в ІІІ группе — 37,5%, р>0,05. По данным нейромо�
ниторинга у детей групп исследования превалировали электрографические (соответственно 31%, 42% и 43,6%, р>0,05), клонические (24,1%, 20%
и 25%, р>0,05) и секвенционные (10,3%, 9% и 12,5%, р>0,05) судороги. 
Динамика клинико�энцефалографического обследования преждевременно рождённых детей соответственно с возрастанием постменструального
возраста показала постепенное уменьшение частоты электроклинических судорог (в І группе — от 89,7 до 3,4%, р<0,0001; во ІІ группе — от 60 до 7%,
р<0,0001; в ІІІ группе — от 75% до 6,3%, р=0,0001) и увеличение частоты электрографических судорог (соответственно от 6,9% до 44,9%, р=0,0011;
от 15,6% до 27%, р>0,05; от 6,3% до 44%, р>0,05). В скорригированном возрасте 1,5–3 месяца судороги сохранялись только у 24,1% детей І группы,
у 15,5% детей ІІ группы и у 25% ІІІ группы (р>0,05) с превалированием электрографических судорог. Динамический комплексный нейромониторинг
позволил своевременно провести коррекцию противосудорожной терапии, что способствовало увеличению доли детей без проявлений судорог.
Выводы. Високая частота судорог, как одного из основных проявлений пароксизмальных состояний у преждевременно рождённых детей, и длитель�
ное сохранение электрографических судорог в течение первых месяцев постнатальной жизни определяют необходимость проведения комплексно�
го нейромониторинга с включением стандартной электроэнцефалографии на протяжении первых трех месяцев скорригированного возраста для
объективной оценки неврологического статуса и своевременной диагностики судорог, назначения или коррекции терапевтического комплекса.  
Дети обследованы после получения письменного согласия родителей с соблюдением основных этических принципов проведения научных медицин�
ских исследований и одобрения программы исследования Комиссией по вопросам биомедицинской этики НМАПО имени П.Л. Шупика.
Автор заявляет об отсутствии конфликта интересов.
Ключевые слова: преждевременно рождённые дети; неонатальные судороги; стандартная электроэнцефалография.
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tional League Against Epilepsy, ILAE) з неона�
тальних судом була створена модифікована
класифікація судом та епілепсії. Запропонова�
на система класифікації підкреслює важливу
роль методу електроенцефалографії (ЕЕГ)
у діагностиці судом у новонароджених. Оскіль�
ки судоми у даних пацієнтів часто є лише елек�
трографічними, без клінічних ознак, вони
включені до запропонованої класифікації,
і навпаки — клінічні стани без кореляції з дани�
ми ЕЕГ не включені до класифікації [24].

Характерною ознакою судом у новонародже�
них є явище електроклінічної дисоціації: судоми
можуть бути електроклінічними, електрографіч�
ними або лише клінічними [35]. Судоми назива�
ються електроклінічними у разі збігу клінічних
проявів судом з ЕЕГ�змінами; клінічними —
за наявності клінічних ознак судом без виявлен�
ня одночасних змін за даним ЕЕГ; електрогра�
фічними — за наявності лише змін за даними
ЕЕГ без клінічних ознак [8,29,32]. У новонаро�
джених дітей залишається не вирішеним питан�
ня, чи насправді клінічні судоми мають епілеп�
тичне походження [24,27]. На разі отримано
докази, що електрографічні судоми мають такий
самий негативний вплив на подальший розви�
ток, як і електроклінічні судоми, що визначає
необхідність контролю та лікування даних
станів [22]. Удосконалення комплексної діагно�
стики судомного синдрому у передчасно
народжених дітей дає можливість підвищити
ефективність лікування у гострому періоді,
а також попередити формування важкої невро�
логічної патології у подальшому житті [18,24,31].

Мета дослідження: визначити клінічні та
ЕЕГ�ознаки судом у передчасно народжених
дітей з пароксизмальними станами з урахуван�
ням ГВ при народженні та постменструального
віку (ПМВ) у динаміці лікування. 

Матеріал і методи дослідження

Проведено одноцентрове проспективне
когортне дослідження, під час якого обстежено
90 передчасно народжених дітей, які лікувалися
у відділенні інтенсивного виходжування глибо�
ко недоношених дітей НДСЛ «ОХМАТДИТ»
(м. Київ, Україна) протягом 2016–2019 років.

Критерії включення: ГВ дітей при наро�
дженні від 24 тижнів до 36 тижнів; маса тіла
при народженні більше 500 г та менше 2500 г;
наявність у дитини клінічних проявів парок�
сизмальних станів у вигляді раптових, коротко�
часних подій із зміною свідомості, поведінки,
мимовільних рухів, зміни м'язового тонусу,

дихального патерну та/або кольору шкіри, що
чергувалися з періодами, протягом яких сим�
птоми не виникали.

Критерії виключення: ГВ дітей при народжен�
ні менше 24 тижнів та більше 37 тижнів; маса тіла
при народженні менше 500 г та більше 2500 г.

Розподіл передчасно народжених дітей
на групи дослідження проведено відповідно до
ГВ при народженні. Першу групу (І) дослі�
дження склали 29 дітей з ГВ 24–28 тижнів,
другу групу (ІІ) — 45 дітей з ГВ 29–32 тижні,
третю групу (ІІІ) — 16 дітей з ГВ 33–36 тижнів.
Такий розподіл зумовлений еволюційними
змінами фонової активності ЕЕГ під час різних
поведінкових станів у дітей різного ГВ, за дани�
ми R.J. Ellingson та співавт. (1982) [12],
J.W. Вritton та співавт. (2016) [9].

Під час дослідження проводилося клінічне
обстеження передчасно народжених дітей
відповідно до міжнародних та національних
рекомендацій. Оцінка ступеня морфо�функ�
ціональної зрілості дітей та відповідності
антропометричних показників ГВ здійснена
за шкалою Баллард та перцентильними
таблицями. Діти виходжувалися відповідно до
індивідуалізованої програми догляду та оцінки
розвитку новонароджених (The Newborn
Individualized Developmental Care and Asses�
sment Program, NIDCAP) [4].

Стандартна ЕЕГ проводилась біля ліжка
дитини електроенцефалографічним ком�
п'ютерним комплексом BRAINTEST (ТУ У
33.1�30428373�2002, DX�системи (м. Харків);
свідоцтво про державну реєстрацію
№7065/2007) згідно з міжнародною системою
розміщення електродів «10–20» у кількості 12
електродів з референтним електродом А1�А2,
з використанням монополярного монтажу
(Fp1�A1, F3�A1,F7�A1, T5�A1, C3�A1, O1�A1,
Fp2�A2, F4�A2, F8�A2, T6�A2, C4�A2, O2�A2) та
додатково біполярного монтажу (Fp1�F7, Fp1�
F3, T5�O1, F3�C3, C3�O1, Fp2�F8, Fp2�F4, T6�
O2, F4�C4, C4�O2). Тривалість дослідження
становила від 40 хвилин до 6 годин, кількість
обстежень — від 3 до 5, відповідно до клінічних
особливостей пароксизмальних станів та ре�
зультатів лікування.

Програма дослідження передбачала етап�
ність обстеження дітей з відповідною корекцією
лікувального комплексу, у тому числі проти�
судомної терапії. На першому етапі обстеження
проводилися виявлення та ідентифікація типу
судом та призначення протисудомної терапії
з подальшим клініко�електрографічним моні�
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торингом через кожні 3–4 тижні дітям з електро�
клінічними та електрографічними судомами
(у дітей І групи — 5 разів, у дітей ІІ групи —
4 рази, у дітей ІІІ групи — 3 рази) з подальшою від�
міною або корекцією протисудомних препаратів.

Лікування судом в неонатальному періоді про�
водилося згідно з національними та міжнародни�
ми протоколами [1,25]. Препаратом першої
лінії призначався фенобарбітал (пероральна
форма), за його неефективності у динаміці
лікування — леветирацетам у вікових дозах.
Підбір дози препаратів здійснювався з ураху�
ванням критеріїв клініко�електроенцефалогра�
фічної ефективності та під контролем концен�
трації рівня фенобарбіталу у сироватці крові
пацієнтів. 

Усі діти, які отримували лікування після
виписки, спостерігались у кабінеті катамнезу
з елементами системи раннього втручання
НДСЛ «ОХМАТДИТ» та своєчасно скерову�
вались до неврологічних відділень і реабіліта�
ційних установ.

Програма дослідження була схвалена Комі�
сією з питань біомедичної етики НМАПО імені
П.Л. Шупика, а діти були обстежені після
отримання письмової згоди батьків, з дотри�
манням основних етичних принципів прове�
дення наукових медичних досліджень.

Для статистичного аналізу результатів вико�
ристано програму Statistica (StatSoft Inc., USA,
2010). За умов нормального розподілу величин
(критерій Шапіро—Уілка >0,05) застосовано
параметричні методи статистики з розрахун�
ком середньої арифметичної величини (М)
та похибки репрезентативності середньої
величини (m). Порівняння відносних величин
здійснено за допомогою точного критерію
Фішера, кількісних показників з нормальним
розподілом — з використанням t�критерію
Стьюдента. Статистично значущі відмінності
надано з урахуванням поправки Бонферроні.
Рівень статистичної значущості при множин�
ному порівнянні показників І, ІІ та ІІІ груп
дослідження становив р<0,017, при парному

порівнянні показників у межах однієї групи —
р<0,05. Критичний рівень значущості розра�
ховано за формулою: р=1 �0,95n, де n — кіль�
кість порівнянь.

Результати дослідження та їх обговорення

Враховуючи, що основною ознакою, що
формує групу, було обрано ГВ дітей при
народженні, групи дослідження статистично
значущо відрізнялися за ГВ та масою тіла при
народженні, але були подібними за гендерною
ознакою. Характеристика груп дослідження
за середніми значеннями ГВ, маси та довжини
тіла дітей при народженні, гендерною належні�
стю наведена у таблиці 1.

Оскільки нами був використаний методоло�
гічний підхід, який передбачав розподіл дітей
за ГВ при народженні, нозологічна структура
перинатальної патології була неоднорідною,
а перелік соматичної патології у дітей груп дослі�
дження представлено відповідно до Міжнарод�
ної класифікації хвороб 10 перегляду (табл.2).

Структура соматичної патології у дітей
І групи дослідження була представлена
в основному БЛД (58,6%), вродженою пнев�
монією (31,0%), НЕК (27,6%) та неонаталь�
ним сепсисом (13,9%). Основними нозоло�
гіями, які зумовили патологічний перебіг
постнатального життя у новонароджених
ІІ групи дослідження, були вроджена пневмо�
нія (26,7%), НЕК (24,4%), неонатальний
сепсис (24,4%) та БЛД (13,3%). У 43,4%
випадків ІІІ групи дослідження основним зах�
ворюванням було діагностовано неонатальну
жовтяницю, у 18,8% — сповільнений ріст
та недостатність харчування, по 12,5% —
вроджена пневмонія та НЕК. 

Слід зазначити, що діти І групи мали най�
важчу патологію, тоді як у дітей ІІ і ІІІ груп
частота діагностики захворювань була мен�
шою. Так, у І групі дослідження, порівняно
з ІІ групою, встановлено статистично значущо
вищу частоту розвитку БЛД (58,6% та 13,3%,
рІ�ІІ<0,0001). Також у І групі дослідження,

Таблиця 1 
Характеристика груп дослідження

Показник I група (n=29) II група (n=45) III група (n=16)

ГВ, тиждень 26,8±0,21 30,3±0,16° 34,3±0,31 #

Маса тіла при народженні, г 1015,1±32,5 1439,4±49,4° 2048,3±138,4 #

Довжина тіла при народженні, см 36,2±0,5 39,4±0,51° 44,3±1,4 #

Стать чоловіча, n (%) 17 (58,6) 22 (48,9) 8 (50,0)

Примітки: ° — статистично значущі відмінності між І та ІІ групами,  p<0,017; — статистично значущі відмінності між І та ІІІ група�
ми, р<0,017; # — статистично значущі відмінності між ІІ та ІІІ групами, р<0,017. Статистично значущі відмінності надано з урахуван�
ням поправки Бонферроні.
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порівняно з ІІІ групою, відмічено статистично
вищу частота діагностування ретинопатії недо�
ношених (68,9% та 6,3%, рІ�ІІІ=0,0001) та анемії
недоношених (58,6% та 6,3%, рІ�ІІІ=0,0007).

Враховуючи основну мету дослідження,
необхідно було визначити особливості
неврологічного статусу у дітей груп дослі�
дження та встановити наявність/відсутність
органічного пошкодження головного мозку
у передчасно народжених дітей. 

Так, у І групі дослідження патологічна
неврологічна та соматична симптоматика
спостерігалися на фоні розвитку гіпоксично�
ішемічної енцефалопатії (ГІЕ) у 7 (24,1%),
перивентрикулярної лейкомаляції (ПВЛ)
у 3 (10,3%) дітей, внутрішньошлуночкових
крововиливів (ВШК) І–ІІ ступеня —
у 3 (10,3%) дітей, ВШК ІІІ–ІV ступеня —
у 2 (6,9%) дітей. Розвиток вентрикуліту діагно�
стовано у 3 (10,3%) новонароджених, вентрику�
лодилятації — у 5 (17,2%), постгеморагічної
гідроцефалії — у 1 (3,4%) дитини.

Патологічні зміни неврологічного статусу
у новонароджених ІІ групи встановлені на фоні
ГІЕ у 15 (33,3%) дітей, формування ПВЛ —
у 7 (15,6%) дітей, ВШК І–ІІ ступеня —
у 4 (8,9%) дітей, ВШК ІІІ–ІV ступенів —
у 3 (6,7%) дітей, гіпоплазії мозолистого тіла та

мигдаликів мозочку — у 1 (2,2%) дитини.
Вентрикулодилятація діагностована у 6 (13,3%)
дітей, постгеморагічна гідроцефалія — у 1
(2,2%) дитини. На відміну від попередньої
групи дослідження, у новонароджених з ГВ
29–32 тижні не спостерігався вентрикуліт.

У більшості передчасно народжених дітей
ІІІ групи не виявлено грубої структурної пато�
логії головного мозку, але у 6 (37,5%) дітей
встановлено ГІЕ, у 1 (6,3%) дитини — ПВЛ,
у 1 (6,3%) дитини — ВШК І–ІІ ступеня
та у 1 (6,3%) дитини — гіпоплазію мозолистого
тіла та мигдаликів мозочку. 

За даними літератури, більшість судом
у новонароджених є раптовими і пов’язані
з основним захворюванням (симптоматич�
ними). Лише у 2% дітей судоми є ідіопатични�
ми, або генетичними, а також компонентом
чітко визначеного епілептичного синдрому.
Найпоширенішим етіологічним фактором
судом у доношених новонароджених є гіпо�
ксично�ішемічна енцефалопатія, що виникає
у перші 6–8 годин після асфіксії та макси�
мально виражена протягом 24 годин життя.
Водночас у передчасно народжених дітей най�
частішою причиною судом є цереброваску�
лярні порушення. А такі патологічні стани,
як менінгіт, вогнищевий інфаркт головного

Таблиця 2
Частота соматичної патології у дітей груп дослідження, n (%)

Соматична патологія Код за МКХ610 І група (n=29) II група (n=45) ІІІ група (n=16)

Бактеріальний сепсис новонароджених Р36.9 4 (13,9) 9 (20) 1 (6,3)

Вроджена пневмонія Р23.9 9 (31,0) 12 (26,7) 2 (12,5)

Інфекція, специфічна для перинатального періоду Р39.8 2 (6,9) 0 (0) 0 (0)

Некротизуючий ентероколіт (НЕК) Р77 8 (27,6) 11 (24,4) 2 (12,5)

Синдром дихальних розладів Р22.0 8 (27,6) 9 (20) 0 (0)

Бронхолегенева дисплазія (БЛД) Р27.1 17 (58,6) 6 (13,3) ° 0 (0)

Сповільнений ріст та недостатність харчування Р05.1 1 (3,4) 4 (8,9) 3 (18,8)

Ретинопатія недоношених Н35.1 20 (68,9) 12 (26,7) 1 (6,3)

Анемія недоношених P61.2 17 (58,6) 19  (42,2) 1 (6,3) #

Неонатальна жовтяниця Р59.8 0 (0) 13 (28,9) 7 (43,4)

Кон'югаційна жовтяниця недоношених Р59.0 0 (0) 1 (2,2) 1 (6,3)

Транзиторна лактазна недостатність Е73 3 (10,3) 1 (2,2) 0 (0)

Вторинний гіпотиреоз Е03 2 (6,9) 3 (6,7) 1 (6,3)

Вроджені вади розвитку верхньої частини
травного каналу (синдром Сандіфера)

Q40.8 2 (6,9) 0 (0) 0 (0)

Множинні вроджені вади розвитку Q 87 0 (0) 2 (4,4) 1 (6,3)

Вроджена гідроцефалія Q03.9 0 (0) 1 (2,2) 0 (0)

Вроджена вада серця Q21.0 0 (0) 0 (0) 1 (6,3)

Вроджена аномалія очей Q10.3 1 (3,4) 0 (0) 0 (0)

Вроджена вада легень Q33.0 0 (0) 1 (2,2) 0 (0)

Вроджений стридор Q31.4 0 (0) 0 (0) 1 (6,3)

Незбалансована хромосомна патологія Q 92 0 (0) 0 (0) 1 (6,3)

Примітки: ° — статистично значущі відмінності між І та ІІ групами, p<0,017; — статистично значущі відмінності між І та ІІІ групами,
р<0,017; # — статистично значущі відмінності між ІІ та ІІІ групами, р<0,017. Статистично значущі відмінності надано з урахуванням
поправки Бонферроні.
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мозку, порушення обміну речовин та вроджені
вади розвитку мозку, можуть викликати судо�
ми при будь�якому терміні гестації [24].

Згідно виписних епікризів, частота діагнос�
тики судом у передчасно народжених дітей
з перинатальною патологією зменшувалася від�

повідно до збільшення ГВ (68,8% випадків
у І групі, 57,7% — у ІІ групі та 52,4% —
у ІІІ групі дослідження). Отримані дані відпо�
відають результатам мультицентрових когорт�
них досліджень останніх років [17].

Частота діагностики різних типів судом
у дітей груп дослідження згідно з рекомендаці�
ями робочої групи з неонатальних судом
Міжнародної протиепілептичної ліги 2017 року
(ILAE) [24] наведена на рис. 1.

У передчасно народжених дітей усіх груп
дослідження превалювали електрографічні
судоми, які діагностовано у 31% дітей І групи,
у 42% ІІ групи, у 43,6% ІІІ групи. З меншою
частотою зустрічалися клонічні судоми
(у 24,1%, 20% та 25% відповідно) і тонічні судо�
ми (у 10,3%, 9% та 12,5% відповідно). У дітей
І групи дослідження спостерігалась тенденція
до більшої частоти автономних судом
порівняно з новонародженими ІІ та ІІІ груп
(10,3%, 4,5% та 6,3% відповідно). Секвенційні
судоми — судоми, які мають різні клінічні озна�
ки та певну послідовність, діагностовано у 14%
І групи, у 20% ІІ групи та у 6,3% ІІІ групи дослі�
дження. Поведінкові паузи були виявлені
у 10,3% дітей І групи та у 6,3% ІІІ групи,
а міоклонічні — лише у 4,5% ІІ групи дослі�
дження. Епілептичні спазми та ізольовані авто�
матизми не було зареєстровано в жодній групі
дослідження, оскільки дані типи судом увій�
шли до складу секвенційних судом.

У результаті проведеного дослідження було
встановлено частоту судом у передчасно
народжених дітей з перинатальною патологією
залежно від ГВ при народженні та ПМВ у дина�
міці лікування на основі клінічних та електро�
енцефалографічних ознак (рис. 2–4).

Протягом періоду спостереження та ліку�
вання у дітей І групи, які народились у терміні
гестації 24–28 тижнів, відмічено зміну характе�
ру судом, з поступовим зменшенням електро�
клінічних судом (з 89,7% до 3,4%, р<0,0001)
і зростанням електрографічних судом (з 6,9%
до 44,9%, р=0,0011) до віку 40–42 тижнів.
У скоригованому віці 1,5–3 місяці судоми були
діагностовані лише у 24,1% дітей, з яких
у 17,2% судоми виявлялися лише електрогра�
фічно. Завдяки проведеній терапії, частка
дітей, у яких судоми не виявлялися, збільшила�
ся з 3,4% до 75,9%, р<0,0001.

У дітей ІІ групи, які народились у терміні
гестації 29–32 тижні, протягом періоду спосте�
реження та лікування відмічено подібну зміну
характеру судом: поступове зменшення електро�
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клінічних судом (з 60,0% до 6,6%, р<0,0001) і
тенденція до зростання електрографічних судом
(з 15,6% до 26,7%, р>0,05) до віку 40–42 тижня.
У скоригованому віці 1,5–3 місяці електроклі�
нічні судоми у всіх дітей даної групи не спосте�
рігались, але зберігались електрографічні
судоми у 15,6%; натомість частка дітей, у яких
судоми не виявлялись, збільшилася з 24,4%
до 84,4%, р<0,0001.

У ІІІ групі передчасно народжених дітей при
першому дослідженні переважали електро�
клінічні судоми (75%), а у 18,7% пароксиз�
мальні стани не були пов'язані із судомами.
У віці 37–40 тижнів спостерігалася тенденція
до зростання частоти електрографічних судом
від 6,3% до 43,7%, р>0,05. До скоригованого
віку 1,5–3 місяці електрографічні судоми від�
мічено лише у 18,8% дітей даної групи, електро�
клінічні — у 6,3%. Завдяки отриманій терапії
відсоток дітей без судомного синдрому зріс
із 18,7% до 75%, р<0,0017.  

Отримані результати підтверджують
необхідність проведення комплексного нейро�
моніторингу з включенням стандартної ЕЕГ
у передчасно народжених дітей впродовж пер�
шого півріччя життя для об'єктивної оцінки
неврологічного статусу та своєчасної діагно�
стики судомного синдрому, призначення або
корекції лікувального комплексу, у тому числі
протисудомної терапії. 

За даними літератури, протисудомний пре�
парат першої лінії фенобарбітал має недоліки
при використанні у дітей, які народилися
передчасно [36]. В Україні зареєстрована лише
пероральна форма даного препарату, що часом
унеможливлює його дотацію у передчасно
народжених дітей з важкою перинатальною
патологією, які мають значно знижену толе�
рантність до ентерального харчування. Сучасні
експериментальні дослідження засвідчують
негативний вплив фенобарбіталу — індукцію
нейронального апоптозу у незрілому мозку
щурів [7] та перешкоджання дозріванню синап�
тичного з'єднання [13].
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Одним із сучасних протисудомних препара�
тів, застосування якого рекомендовано міжна�
родними настановами, є леветирацетам. Даний
препарат характеризується відсутністю побіч�
них дій, які притаманні фенобарбіталу:
не індукує загибель нервових клітин [10] та
не перешкоджає синаптогенезу [3,13,14].  Леве�
тирацетам також має форму випуску для пер�
орального застосування. У нашому дослідженні
був застосований леветирацетам при збережен�
ні електроклінічних судом після призначення
фенобарбіталу з достатньою концентрацією
препарату в крові та у віці дитини понад місяць.

Дані, наведені на рис. 5, свідчать про
невідповідність частоти встановлення електро�
клінічних й електрографічних судом та частоти
протисудомної терапії, яку діти отримували
до проведення первинного нейромоніторингу.
Так, у І групі дослідження судоми було встано�
влено у 96,6% дітей, а протисудомну терапію
отримували лише 68,9% дітей, у ІІ групі —
у 75,6% та 46,7% відповідно, у ІІІ групі —
у 81,3% та 62,5% відповідно. Результати першо�
го обстеження дозволили об'єктивно діагно�
стувати судоми та призначити патогномонічну
терапію. У динаміці лікування, відповідно
до результатів наступних клініко�електроен�
цефалографічних обстежень, визначалася
необхідність у корекції протисудомних препа�
ратів, продовженні попередньої терапії або
її відміні. Відповідно, динамічний клініко�
ЕЕГ�моніторинг та призначення протисудом�
ної терапії надали можливість ефективно
пролікувати 58,8% дітей І групи дослідження
(частота призначення протисудомної терапії
знизилася з 82,8% до 24%, р<0,0001) та 40%
дітей ІІ групи (відповідно з 55,5% до 15,5%,
р=0,0001). Натомість у ІІІ групі — 25% дітей
(відповідно з 62,5% до 37,5%, р>0,05), що може
бути пов'язане з недостатньою кількістю
пацієнтів даної групи.

Представлене дослідження має ряд обме�
жень: по�перше, включення в дослідження
лише одного центру з малою кількістю учасни�
ків; по�друге, відсутність контрольної групи
зі здоровими передчасно народженими дітьми
та відсутність розподілу дітей відповідно до
основної патології новонароджених; по�третє,
повторний клініко�ЕЕГ�моніторинг проводився
дітям лише до коригованого віку 1,5–3 місяці.

Таким чином, висока частота формування
судом, як одних з основних проявів пароксиз�
мальних станів у передчасно народжених дітей,
та тривале збереження електрографічних

судом впродовж перших місяців постнатально�
го життя визначають необхідність проведення
комплексного нейромоніторингу з включенням
стандартної ЕЕГ впродовж перших трьох міся�
ців скоригованого віку для об'єктивної оцінки
неврологічного статусу та своєчасної діагнос�
тики судомного синдрому, призначення або
корекції терапевтичного комплексу. 

Висновки

1. Передчасно народжені діти з пароксиз�
мальними станами груп дослідження мали
прояви поєднаної перинатальної патології,
серед якої частота ГІЕ становила у І групі
24,1%, у ІІ групі — 33,3%, у ІІІ групі — 37,5%. 

2. Відповідно до класифікації робочої групи
з неонатальних судом Міжнародної протиепі�
лептичної ліги (ILAE) 2017 року, у передчасно
народжених дітей груп дослідження превалю�
вали електрографічні (І група — 31%, ІІ група
— 42%, ІІІ група — 43,6%, р>0,05), клонічні
(24,1%, 20% та 25%, відповідно, р>0,05) та сек�
венційні (10,3%, 9% та 12,5% відповідно,
р>0,05) судоми. 

3. Динаміка клініко�ЕЕГ�досліджень у дітей
І групи показала поступове зменшення частоти
електроклінічних судом з 89,7% до 3,4%
(р<0,0001) і збільшення частоти електрогра�
фічних судом з 6,9% до 44,9% (р=0,0011) у ПМВ
40–42 тижні. У скоригованому віці 1,5–3 місяці
судоми були діагностовано у 24,1% дітей
з превалюванням електрографічних судом.

4. У ІІ групі дослідження встановлено подіб�
ну зміну характеру судом: поступове зменшен�
ня частоти електроклінічних судом з 60%
до 6,6% (р<0,0001) та тенденцію до зменшення
частоти електрографічних судом з 15,6%
до 26,7% (р>0,05) у ПМВ 40–42 тижні. При
досягненні скоригованого віку 1,5–3 місяці
судоми зберігалися у 15,6% дітей виключно
як електрографічний тип. 

5. Результати динамічного спостереження за
дітьми ІІІ групи засвідчили також зменшен�
ня частоти електроклінічних судом з 75%
до 6,3% (р=0,0001) та тенденцію до збільшення
частоти електрографічних судом з 6,3%
до 43,7% (р>0,05) у ПМВ 37–39 тижнів. У ско�
ригованому віці 1,5–3 місяці електрографічні
судоми зберігалися у 18,8% дітей, електро�
клінічні — у 6,3%. 

6. Проведення комплексного нейромоні�
торингу у динаміці лікування передчасно наро�
джених дітей з пароксизмальними станами
сприяло підвищенню ефективності медичної
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допомоги дітям, у тому числі дало змогу своє�
часно призначити стартову протисудомну тера�
пію, провести оцінку її ефективності у динаміці
лікування з подальшою корекцією основного
препарату, а за умов позитивної динаміки —
своєчасну відміну антиконвульсивної терапії.

Перспективи подальших досліджень перед�
бачають узагальнення результатів досліджень
щодо визначення ефективності застосування
комплексного нейромоніторингу з включенням
стандартної ЕЕГ та розроблення математичної
моделі прогнозування та діагностики судом
передчасно народжених дітей з різноманітною
перинатальною патологією. 

Автори заявляють про відсутність конфлікту
інтересів.
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