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З ідно з літерат рними даними, жовтяницю виявля-
ють 50 % доношених дітей і 70 % дітей, я і народилися
передчасно [15]. Однією з а т альних проблем с часної
неонатоло ії є затяжні жовтяниці новонароджених. На пра -
тиці вони позначаються, я он’ю аційні. Відомо, що то си-
чна дія білір бін відображ ється на життєдіяльності всьо-
о ор анізм новонародженої дитини. Наслід ом іпербілі-
р бінемії може б ти енцефалопатія, пор шення емостаз ,
іпер інетичний тип емодинамі и, пор шення всіх видів
обмін речовин, раження ниро , печін и, підшл н ової
залози [19 ]. Частота патоло ічних іпербілір бінемій остан-
німи ро ами має тенденцію до збільшення [15]. На д м
ба атьох авторів, основною причиною цьо о є зростання
поширення вн трішньо тробних інфе цій [8, 23]. При цьо-
м ва дослідни ів все більше привертають їх лінічні
варіанти, я і хара териз ються не типовими і специфічни-
ми проявами, а тривалим перебі ом, озна ами різномані-
тної соматичної патоло ії, затрим ою розвит плода. Та і
стани потреб ють тривало о лі вання, одна найбільш
перспе тивною є профіла ти а тяж их пор шень білір бі-
ново о обмін в ранньом неонатальном періоді [18, 19].
Для то о, щоб визначити основні напрям и профіла ти и
тяж их іпербілір бінемій немовлят, необхідно проаналі-
з вати білір біновий обмін і йо о особливості в неонаталь-
ном періоді.

Білір бін є прод том розпад емо лобін . Р йн ван-
ня еритроцитів відб вається в рети ло-ендотеліальній
системі – в селезінці (переважно), пферовсь их літинах
печін и, іст овом моз , істіоцитах спол чної т анини.
В процесі атаболізм емо лобін спочат від ема відо-
ремлюється лобін, після чо о небіл ова частина моле -
ли р йн ється в процесі о ислення і перетворюється в білі-
вердин. Ця реа ція проходить в прис тності исню і офе-
рмент ні отинаміддін леотид-фосфат (НАДФ). Під дією
білівердин-ред тази з білівердин творюється не он’ю-
ований (непрямий, вільний) білір бін. Ця речовина є лі-
підорозчинною с бстанцією і в висо их онцентраціях про-

являє мембраното сичність, особливо для літин оловно-
о моз .

Після вивільнення не он’ю овано о білір бін в плаз-
м , він фа тично весь міцно зв’яз ється з альб міном. Це
зв’яз вання здійснюється оборотним, не овалентним спо-
собом. Основн роль в метаболізмі жовчних пі ментів ві-
ді рає печін а. Розрізняють три фази метаболізм білір бі-
н : по линання печін ою, он’ю ація, виділення в жовч.
По линання: не он’ю ований білір бін, зв’язаний з альб -
міном, пост пає в епатоцит. Фаза по линання і наст пно-
о на опичення білір бін в епатоциті в лючає в себе зв’я-
з вання білір бін з цитоплазматичними аніон-зв’язани-
ми біл ами, а саме, з лі андином (Х-протеїном) – основ-
ним вн трішньо літинним біл ом. Це зв’яз вання запобі-
ає зворотном виход білір бін в плазм . Кон’ю ація

(зв’яз вання): не он’ю ований білір бін перетворюється в
водорозчинні похідні. Для цьо о відб вається зв’яз вання
білір бін з лю роновою ислотою. Ця реа ція двост пін-
часта і призводить спочат до творення моно лю роні-
д , а потім ди лю ронід . В нормі жовч містить 85 %
білір бін-ди лю ронід і 15 % білір бін-моно лю роні-
д . Е с реція чи се реція в жовч являє собою енер озалеж-
ний процес. При пор шенні е с реції відб вається зворот-
ний вихід прямо о білір бін з літин печін и в ровоті .
Глю роніди білір бін після е с реції епатоцитами в жовч
потрапляють разом з жовчю в ишечни . В сил своєї поля-
рності прямий білір бін не реабсорб ється слизовою оболо-
н ою ишечни а. Це сприяє звільненню ор анізм від цьо-
о пі мента. На протива прямом білір бін , робіліно-
ен реабсорб ється з тон ої иш и в портальный ровото і,
та им чином, стає об’є том ентеро епатично о р оворот .

Пор шення білір біново о обмін мож ть б ти в рез ль-
таті наст пних механізмів [7, 12]: надмірно підвищено о
творення білір бін ; знижено о по линання білір бін
печін ою; зменшено о зв’яз вання білір бін в печінці;
зменшено о надходження білір бін в жовч, об мовлено о
я вн трішньопечін овими, та і позапечін овими фа то-
рами.

Пато енетичні аспе ти розвит іпербілір бінемії
новонароджено о пов’язані з фізіоло ічними особливостя-
ми ор анізм . Становлення ф н цій травної системи, її до-
зрівання відб вається я під час вн трішньо тробно о пе-
ріод , та і після народження дитини. Певний етап завер-
ш ється до момент народження доношеної дитини. Трав-
на система до народження добре сформована і під отовле-
на до поза тробно о існ вання. Одна ряд не ативних
впливів на антенатальний розвито може призвести до
затрим и дозрівання систем, я і бер ть часть в адапта-
ційном процесі після нарождення. Це призводить до зап -
с ас ад пор шень в білір біновом обміні, я і потре-
б ють оре ції.

Еритроцити новонароджено о хара териз ються анізо-
цитозом, ма роцитозом і зниженою осмотичною резистент-
ністю. Тенденція до еритроцитоз , ма роцитоз і підвище-
на емо лобінізація новонароджених дітей об мовлені
недостатнім постачанням до плода исню в період вн трі-
шньо тробно о розвит [9]. Після народження дитина по-
трапляє з мов іпо сії до мов іперо сії, значна іль ість
еритроцитів р йн ється, що призводить до надмірно о тво-
рення білір бін .

Даний процес ще більше про рес є, я що антенаталь-
ний період с проводж ється рядом с ладнень, я і прояв-
ляються мат ово-плацентарною недостатністю і хронічною
вн трішньо тробною іпо сією плода [15]. Хронічна вн т-
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рішньо тробна іпо сія призводить до значно о збільшен-
ня еритропоез , що с проводж ється вираженою поліците-
мією, пор шенням мі роцир ляції в ряді ор анів і систем
з розвит ом „сладж-синдром ”, пор шенням т аньово о
живлення, розвит ом ацидоз , а тивацією пере исно о о и-
слення з на опиченням ради алів, я і р йн ють мембра-
ни еритроцитів [6].

Крім то о, хронічна іпо сія в лючає механізми омпе-
нсації, спрямовані на підтрим повноцінної о си енації
т анин і ор анів плода. Підвищ ється синтез лю о орти-
оїдів, а тив ється анаеробний лі оліз, перерозподіляєть-
ся ровоті з перева ою ровопостачання оловно о моз ,
серця, наднир ових залоз, і, відповідно, зниженням о си-
енації печін и, ишечни а, ниро [2,17]. Це с проводж -
ється затрим ою дозрівання ферментативних систем печі-
н и і зниженням їх ф н ціональної а тивності в неоната-
льном періоді [16, 27].

Та , зниження біло синтетичної ф н ції печін и ді-
тей, я і перенесли хронічн вн трішньо тробн іпо сію,
призводить до зниження рівня альб мін в плазмі рові,
збільш ючи тим самим то сичність непрямо о білір бін
[2, 16].

Разом з тим, необхідно врахов вати, що фетоплацента-
рній недостатності перед є ряд с ладнень перебі ва іт-
ності і а тивне їх лі вання [3, 26]. Ряд лі арсь их пре-
паратів ( орти остероїди, вітамін К) є прямими он рен-
тами з білір біном стосовно протеїнів, витісняючи білір -
бін з нестій о о білір бін-альб міново о омпле с [3].

Зниження біло синтез ючої ф н ції печін и внаслідо хро-
нічної вн трішньо тробної іпо сії, може призвести до дефіци-
т і вн трішньо літинно о біл а – Х-протеїн . Пор ш ється при
хронічній іпо сії і стан мембран епатоцитів, в рез льтаті чо о
ад езія білір бін-альб мінових омпле сів значно тр дню-
ється [5]. Значн роль в цьом віді рають т анева іпо сія,
то сичні впливи творених моле л середньої маси та інтен-
сифі ація процесів пере исно о о ислення [26, 27].

Ряд авторів в аз є на те, що пор шення ф н ціональної
а тивності печін и новонароджених вини ає на тлі знач-
них транзиторних змін ре ляторних механізмів ім нної
реа тивності. Отримано достовірні дані, що іпо сія і поло-
овий стрес є причиною зап с ас ад реа цій інтерлей-
інів новонародженої дитини в ранньом неонатальном
періоді [5]. Цито іни IL-1b, IL -6 и TFN-a, а та ож проста ла-
ндини, я і творюються в К пферовсь их літинах, здатні
впливати на епатоцити, стим люючи їх проліферацію і
диференціювання.

Е спериментально доведено, що в перші одини після
раження печін и, прод ція цито інів літинами К пфера
підвищ ється [30]. В рез льтаті вплив інтерлей інів на
поверхні епатоцитів, ендотеліальних літин син соїдів і
літин К пфера починається ад езія нейтрофілів. На д м
ряд авторів цей механізм може б ти п с овим для ре ене-
рації печін ових літин [12, 16, 29]. Паралельно з цим про-
цесом літини К пфера а тивно виробляють проста ланди-
ни, я і ре люють творення цито інів [28]. Одна посилен-
ня прод ції останніх необхідне лише на орот ий період,
щоб ініціювати ріст літин. Без онтрольність цьо о процес
може призвести до стадії тривалої остро-фазової відповіді із
стим ляцією прод ції амілоідних пептидів, при нічення
синтез біл ів епатоцитами, лю онео енез , пор шення
мітохондріально о дихання і інд ції апоптоз [22].

Найбільше значення в пор шенні білір біново о обмі-
н новонароджених має стан ферментативної он’ю ацій-
ної системи печін и. Реа ція он’ю ації є можливою при
достатній а тивності фермент лю ронілтрансферази та
інших ферментів і спол . Напри лад, лю оза є донатором
лю ронової ислоти і при іпо лі емії а тивність он’ю а-
ції білір бін значно зниж ється. Анало ічний не атив-
ний вплив на реа ції он’ю ації має ацидоз і ематоло ічні
пор шення в печінці. А тивність лю ронілтрансферази

зниж є і ряд лі арсь их препаратів ( орти остероїди, віта-
мін К) [3].

В пато енезі дисф н ції печін и лежить і мітохондріа-
льна недостатність епатоцитів [17]. Причини пор шення
мітохондрій печін и різноманітні. Це і фарма оло ічні пре-
парати, і ідро сильні ради али і ендото си оз. Енер етич-
на недостатність печін ових літин новонародженої ди-
тини пор ш є енер озалежн се рецію білір бін в жовч,
сприяючи розвит вн трішньопечін ово о холестаз [12].

У розвит холестаз новонародженої дитини вели е
значення приділяється стан мотори и ишечни а. Відо-
мо, що форм вання мотори и шл н ово- иш ово о тра т
починається на ранніх етапах вн трішньо тробно о розви-
т [26]. Одна , постнатальном періоді ця ф н ція по-
вністю залежить від почат і хара тер ентерально о хар-
ч вання новонародженої дитини. Затрим а почат енте-
рально о харч вання новонародженої дитини зв’яз з
дея ими перинатальними станами призводить до застій-
них явищ ишечни , стаз в жовчовивідних шляхах,
пор шенню се реторної ф н ції ишечни [14].

Фа тором, я ий веде до розвит іпербілір бінемії
новонароджених дітей, є дисбіоз. Та , за даними Б.О. Без-
аравайно о 87,6 % новонароджених дітей із затяжною
іпербілір бінемією б ли виявлені озна и дисбіоз за ра-
х но зниження ла то- і біфідоба терій, а та ож підвищен-
ня іль ості мовно-пато енної флори [ 1 ] . На д м
О.П.Ві торова і співавт., дисба теріози розвиваються всіх
новонароджених, я і одерж ють антиба теріальн терапію
ранньом неонатальном періоді [3]. В рез льтаті при ні-

чення нормальної мі рофлори ишечни починається
розмноження стій их до антибіоти ів стафіло о ів, дріж-
джових риб ів, анаеробних мі роор анізмів, я і сприя-
ють пор шенню ф н ції ишечни а, підвищ ють прони -
ність йо о слизової оболон и, зниж ють неспецифічн рези-
стентність ор анізм новонародженої дитини [1, 3].

На д м ба атьох авторів, саме дисбіотичні пор шен-
ня в ишечни а новонароджено о підвищ ють печін ово-
иш ов цир ляцію білір бін , підтрим ючи дов отри-
вал іпербілір бінемію неонатальном періоді [1, 5].

Не менш важлив роль виведенні білір бін із ишеч-
ни новонароджених дітей віді рає моторна ф н ція и-
шечни . До пор шення мотори и шл н ово- иш ово о тра-
т вед ть наст пні фа тори: іпо сична енцефалопатія, піз-
ній почато ентерально о харч вання в ранньом неоната-
льном періоді, застос вання шт чних харчових с мішей
на основі оров’ячо о моло а, розвито дисба теріоз .

Останніми ро ами значна ва а приділяється діа но-
стиці вн трішньо тробних інфе цій я ва ітної жін и, та
і новонародженої дитини.

На д м дея их авторів, інфе ційном фа тор нале-
жить оловна роль розвит іпербілір бінемії в ранньо-
м неонатальном періоді [32, 33]. З ідно з літерат рними
даними, не менше 10 % дітей вн трішньо тробно інфі -
ються різними вір сами, мі роор анізмами, риб ами. При
цьом пато енетичні механізми, я і пор ш ють білір бі-
новий обмін, ба ато ранні: безпосереднє раження епато-
цитів, прово вання емоліз , пор шення дозрівання лю-
роніл-трансферазної системи печін и, пор шення біл о-

во о обмін та ін.
Та им чином, проведений аналіз пато енетичних ас-

пе тів он’ю аційної іпербілір бінемії новонароджених
в аз є на те, що дана патоло ія потреб є диференційно о
підход до діа ности и та лі вання ранньом неоната-
льном періоді. Це дозволяє передбачити розвито то сич-
них с ладнень.
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