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У статті наведено результати ана-
лізу катамнезу 286 дітей віком 3 роки, 
які перенесли неонатальні судоми. 
Показано, що  за  типом подальшого 
перебігу захворювання та  виходів 
щодо формування епілеп сії та невро-
логічного дефіциту у  віці 3  роки усіх 
пацієнтів поділено на  три групи. 
Перша група  — пацієнти без судом 
до  3-річного віку та  з  незначним не-
врологічним дефіцитом (61  %); друга 
група — з формуванням епілепсій, при 
яких було досягнуто медикаментозної 
ремісії, та  помірним неврологічним 
дефіцитом (16  %), третя група  — 
з  формуванням епілепсій та  епілеп-
тичних енцефалопатій, резистентних 
до  лікування, та  вираженим невро-
логічним дефіцитом (23  %). Виявлені 
чинники, які впливають на  прогноз 
неонатальних судом.
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В  статье представлены результаты 
анализа катамнеза 286  детей в  возрас-
те 3  лет, перенесших неонатальные су-
дороги. Показано, что по  типу дальней-
шего течения заболевания и  исходам 
относительно формирования эпилепсии 
и неврологи чес кого дефицита в возрасте 
3  лет всех пациентов можно разделить 
на  три группы. Первая группа  — паци-
енты без судорог до  3-летнего возраста 
и с незначительным неврологи чес ким де-
фицитом (61  %); вторая группа  — с  фор-
мированием эпилепсии, при которой была 
достигнута медикаментозная ремиссия, 
и умеренным неврологи чес ким дефицитом 
(16 %), третья группа — с формированием 
эпилепсии и эпилепти чес ких энцефалопа-
тий, резистентных к лечению, и выражен-
ным неврологи чес ким дефицитом (23  %). 
Выявлены факторы, влияющие на прогноз 
неонатальных судорог.

Ключевые слова: дети, неонатальные 
судороги, эпилепсия

The article presents results of an ana-
lysis of  the catamnesis of  286  child ren 
aged 3 who had neonatal seizures. 
It  is  shown that all patients can be  di-
vided into 3 groups according to  the 
type of further course of the disease and 
outcomes relative to the formation of epi-
lepsy and neurological defi cit at the age 
of 3. The fi rst group consisted of patients 
without seizures up to 3 years of age and 
a slight neurologic defi cit (61 %). The se-
cond group consisted of patients with the 
formation of  epilepsy, in  who medical 
remission was achieved, and moderate 
neurologic defi cit (16 %). The third group 
consisted of  patients with the forma-
tion of epilepsy and treatment-resistant 
epileptic encephalopathies and severe 
neurologic defi cit (23 %). Factors aff ect-
ing the prognosis of  neonatal seizures 
are revealed.

Keywords: children, neonatal seizures, 
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*Неонатальні судоми — вік-залежні напади, що розви-
ваються в перші 28 днів життя у доношених новонародже-
них і до 44-го тижня гестації у дітей, народжених раніше 
терміну  [1—4]. Значна частота судом у  новонароджених 
і дітей раннього віку зумовлена морфофункціональними 
особливостями головного мозку, які визначають високий 
ступінь судомної реактивності. Водночас не  всі судоми 
є проявом такого захворювання як епілепсія. Але судоми 
у  новонароджених  — найперші і  важливі прояви цере-
бральної дисфункції  [5—6]. За  даними зарубіжних дослі-
джень, частота неонатальних судом становить 1,1—8,6 
на 1000 новонароджених [7—10].

Мета: проаналізувати ефективність протиепілептичної 
терапії у дітей раннього віку залежно від етіології епілепсії, 
клінічних проявів і характеру перебігу; виявити фактори, 
що впливають на формування фармакорезистентності.

Під нашим спостереженням перебували 286 дітей віком 
3  роки, які перенесли неонатальні судоми. Усім хворим 
в  неонатальному періоді та  в  динаміці було проведено 
ретельне соматоневрологічне обстеження, електроенце-
фалографію (ЕЕГ), ЕЕГ з  відеомоніторингом, нейросоно-
графію (НСГ), ядерно-магнітну резонансну томографію 
(ЯМРТ) головного мозку, лабораторні методи дослідження 
із  конт ро лем метаболічних показників, генетичне тесту-
вання та  вірусологічне дослідження, консультації інших 
спеціалістів. Кількість хворих хлопчиків (61,1 %) — більше, 
ніж дівчаток — (39,9 %).

На підставі наданої медичної документації був прове-
дений аналіз антенатального періоду. Виявлено, що пере-
біг вагітності в  38  % випадків   — без істотних відхилень 
та  ускладнень. У  62  % спостережень спостерігалися такі 
порушення або їх поєднання: у 29 % — токсикози на різних 
термінах перебігу вагітності, групова та резус-несумісність 
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матері та плода — 3 %, загроза переривання вагітності — 
21 %, TORCH-інфекції — 6 %, анемія вагітних — 12 %.

Діти групи спостереження, залежно від порядкового 
номера вагітності, були поділені таким способом: які наро-
дилися від першої вагітності — 41 %, від другої — 45 %, від 
третьої — 7 %, від четвертої та більше — 7 %. Визначено за-
кономірність — чим більше порядковий номер вагітності, 
тим більший відсоток відхилень ре єст рується протягом її.

Досліджуючи період пологів, вдалося виявити таке: 
слабкість родової діяльності у  породіль проявлялася 
у  12,7  %, що  стало приводом для  проведення заходів 
з родостимуляції, ще в 4,3 % були застосовані акушерські 
посібники: вакуум-екстракція плода, в одному випадку за-
стосовували акушерські щипці. Стрімкі пологи зафіксовані 
в  3  %. Оперативне розродження за  абсолютними і  від-
носними показниками застосовувалося в 14,6 % випадків. 
Фізіологічний перебіг пологів був у 65,4 % породіль.

Кількість дітей, народжених від I пологів, склала 63,5 %, 
II пологів — 31,95 %, III пологів — 4,2 %, IV і більше — 0,35 %. 
Народжені від багатоплідної вагітності: двійні — 2 %, трій-
ні — 1 %.

Враховуючи, що в низці випадків патологія інтранаталь-
них ушкоджень ЦНС перебуває в прямій залежності від до-
ношеності, зрілості і від маси тіла плода-новонародженого 
ми  провели дослідження маси дітей при народженні. 
Зокрема, з масою тіла до 1000 грамів було 1,5 %, від 1000 
до 2000 грамів — 4,9 %, від 2001 до 3000 грамів — 25,2 %, 
від 3001 до 4000 грамів — 59,7 %, від 4001 і більше — 8,7 %.

За результатами обстеження було встановлено етіоло-
гічні чинники неонатальних судом: ішемічно-гіпоксичні 
ураження ЦНС (47  %), внутрішньочерепні геморагії, су-
динні захворювання (11 %), внутрішньоутробна інфекція 
(TORCH) (7  %), постнатальна нейроінфекція (3  %), мета-
болічні електролітні порушення (4  %), вроджені вади 
розвитку (дизгенезії) (8  %), факоматози (2  %), синдром 
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«відміни» (1 %), вроджені порушення обміну (2 %), хромо-
сомні синдроми (1 %), вроджені пухлини (1 %), доброякісні 
неонатальні судоми (3 %), соматичні захворювання (1 %), 
постнатальна травма (1 %), не уточнені (8 %). Відповідно 
до  етіологічного чинника епілепсії (за  класифікацією, 
прийнятої на  32-му  Міжнародному конгресі з  епілепсії 
(Барселона, Іспанія) у 2017 році), усіх пацієнтів було поді-
лено таким способом: структурна — 67 %, генетична — 4 %, 
інфекційна — 10 %, метаболічна — 4 %, імунологічна — 1 %, 
не уточнена — 8 %, змішана — 6 %.

За характером неонатальні судоми було поділено таким 
способом: моторний (автоматизм — 9 %, клонічні — 32 %, 
епілептичні спазми — 7 %, міоклонічні — 18 %, послідов-
ні — 7 %, тонічні — 27 %); немоторні (вегетативні — 12 %, 
порушення поведінки — 4 %); некласифіковані — 3 %.

У 14 % пацієнтів було поєднання двох та більш типів су-
дом. Трансформація судом спостерігалася у 21 % пацієнтів.

Під  час оцінювання змін на  ЕЕГ були отримані такі 
результати. У низці випадків (38,4 %) інтеріктальна харак-
теристика рутинної ЕЕГ не відрізнялася від вікової норми. 
У  нашому дослідженні найчастішими паттернами були: 
фокальна епілептиформна активність — 31,8 %; фокальна 
епілептиформна активність у поєднанні з уповільненням 
фонової активності — у 9,2 % хворих; регіональне упо віль-
нення — у 7,4 % пацієнтів; мультифокальна епілеп ти формна 
активність реєструвалась у 4,8 % випадків, гіпс аритмія — 
4,8 %, паттерни «спалах — пригнічення» — 3,6 %.

За допомогою ЕЕГ-моніторингу вдалося верифікувати 
31 % неонатальних судом.

Усіх дітей за типом подальшого перебігу захворювання 
та виходів щодо формування епілепсії та неврологічного 
дефіциту у віці 3 роки було поділено на 3 групи:

— без судом до 3-річного віку та з незначним невроло-
гічним дефіцитом (61 %);

— з формуванням епілепсій, при яких було досягнуто 
медикаментозної ремісії, та помірним неврологічним де-
фіцитом (16 %);

— з формуванням епілепсій та епілептичних енцефа-
лопатій, резистентних до лікування, та вираженим невро-
логічним дефіцитом (23 %).

До першої групи увійшли доношені діти із мінімальним 
варіантом нападів, легкими та середнього ступеня важкості 
гіпоксично-ішемічними ураженнями ЦНС, транзиторними 
метаболічними порушеннями, доброякісними сімейними 
неонатальними припадками, доброякісними ідіопатич-
ними неонатальними припадками, без епілептиформної 
активності за  даними ЕЕГ, без грубих структурних пору-
шень за даними ЯМР-Т та без вогнищевих симптомів у не-
врологічному статусі.

До  другої групи увійшли діти із  середнього ступеня 
важкості гіпоксично-ішемічними ураженнями ЦНС, вро-
дженими вадами розвитку, вродженими інфекціями, вну-
трішньочерепними пологовими травмами, метаболічними 
порушеннями, які були причиною розвитку симптоматич-
них епілепсій. Діти приймали протиепілептичні препарати 
та було досягнуто стійкої медикаментозної ремісії (більш 
ніж 18 місяців). З боку неврологічного статусу спостеріга-
лися помірні порушення у  вигляді затримки психічного, 
мовленнєвого та  статокінетичного розвитку, центральні 
парези та паралічі.

До третьої групи увійшли діти переважно недоношені, 
з відхиленнями у перебігу вагітності, із важкими гіпоксич-
но-ішемічними ураженнями ЦНС, внутрішньочерепними 
пологовими травмами, вродженими вадами розвитку, 
вродженими інфекціями, метаболічними порушеннями, 
при яких сформувалися обширні та/або численні уражен-

ня головного мозку, які були причиною розвитку важких 
парціальних симптоматичних епілепсій, епілептичних ен-
цефалопатій, синдрому Веста, з пізнішою трансформацією 
у синдром Ленокса — Гасто.

Дослідження перинатального анамнезу пацієнтів, які 
страждають на різні форми епілепсії, дозволили визначити 
чинники, які надалі могли призвести до розвитку різних 
патологічних станів ЦНС, зокрема й  епілепсії: відхилен-
ня в  перебігу вагітності у  матерів  — в  46,8  % випадків. 
Більшість дітей народилися від II та III вагітностей (61 %). 
У 23,6 % випадків були зафіксовані різного виду патологічні 
зміни перебігу пологів. Передчасні пологи відбулися у 18 % 
випадків. Це — діти, які народилися з низкою та екстре-
мально низкою масою тіла — 24 %.

За характером неонатальних судом найбільш несприят-
ливий перебіг мали моторний автоматизм (5 %) та тонічні 
напади (22 %), також поєднання двох та більше типів судом 
(14 %) та трансформація судом (19 % пацієнтів).

Значимими критеріями несприятливого прогнозу при 
епілепсії є наявність таких змін на ЕЕГ: епілептиформна ак-
тивність та уповільнення фонової активності. Як показало 
спостереження в динаміці, всі діти, в яких зберігалися такого 
роду патологічні зміни, виявилися резистентними до терапії.

У 18 % дітей, які перенесли неонатальні судоми, епілепсія 
розвинулась ще в неонатальному періоді. Ще 7 % випадків 
відновлення судом спостерігалися в перші 6 місяців життя, 
до року — ще 6 %. Загальна кількість пацієнтів з епілепсією 
збільшилася до 39 % випадків на другому році життя.

У  хворих, які перенесли неонатальні судоми зі  спри-
ятливим перебігом та  відсутніми надалі нападами, в 
неонатальному періоді частіше спостерігалися доно-
шеність, мінімальний варіант нападів, доброякісні сімейні 
неонатальні припадки, доброякісні ідіопатичні неонатальні 
припадки, легкі та середнього ступеня важкості ішемічно-гі-
поксичні ураження ЦНС, транзиторні метаболічні порушен-
ня, відсутність епілептичних феноменів на ЕЕГ, відсутність 
грубих структурних порушень під час нейровізуалізації.

У  пацієнтів з  формуванням фармакорезистентної 
епілепсії частіше спостерігалися недоношеність, в  анам-
незі — важкі ішемічно-гіпоксичні ураження ЦНС, внутріш-
ньочерепні пологові травми, вроджені вади розвитку, 
вроджені інфекції, метаболічні порушення, виражений 
неврологічний та когнітивний дефіцит, за даними ЕЕГ — епі-
лептиформна активність, уповільнення фонової активності 
та уповільнення фонової активності у поєднанні з фокаль-
ною епілептиформною активністю, гіпсаритмія, паттерни 
«спалах — пригнічення», обширні а/або численні ураження 
головного мозку за даними нейровізуалізації.

Отже, більшість неонатальних судом є гострими симп-
томатичними. Для поліпшення їх діагностики та верифікації 
треба використовувати не тільки ЕЕГ, а й ЕЕГ-моніторинг. 
Чинниками, які впливають на  прогноз щодо розвитку 
епілепсії, за  ступенем важливості, є  етіологічні чинники, 
гестаційний вік, маса тіла при народженні, зміни на  ЕЕГ 
та характер неонатальних судом.
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ГЕНДЕРНЫЙ АНАЛИЗ РЕЗУЛЬТАТОВ КЛИНИКО-АНАМНЕСТИ ЧЕС КОГО И  УЛЬТРАЗВУКОВОГО 

ИССЛЕДОВАНИЯ МОЧЕВОГО ПУЗЫРЯ У  ДЕТЕЙ С  НЕВРОЗОПОДОБНЫМ ЭНУРЕЗОМ
Л. М. Танцура, Г. В. Лінська, О. Ю. Лук'янцева

Гендерний аналіз результатів клініко-анамнестичного та  ультразвукового дослідження сечового міхура 
у  дітей з  неврозоподібним енурезом

L. М. Tantsura, G. V. Linska, O. Yu. Lukiantseva
Gender analysis of  results of  the ultrasound and clinical-anamnestic research of  bladder 

among children with neurosis-like enuresis

Было проведено комплексное обследо-
вание 90 детей с различными клини чес кими 
вариантами неврозоподобного энуреза 
в возрасте от 5 до 17 лет, из них — 66 маль-
чиков и  24  девочки. У  более 90  % детей 
отмечался первичный неврозоподобный 
энурез. Выявлены гендерные клини чес кие 
особенности неврозоподобного энуреза.

Обоснована необходимость проведе-
ния детям с  неврозоподобным энурезом 
ультразвукового исследования (УЗИ) мо-
чевого пузыря с  определением остаточ-
ного объема мочи и  её  бактериологи чес-
кого исследования на  патогенную флору 
с определением чувствительности к анти-
биотикам.

Разработан алгоритм подхода к  обсле-
дованию и  лечению с  учетом гендерных 
особенностей.

Ключевые слова: гендерный подход, 
неврозоподобный энурез, УЗИ мочевого 
пузыря, остаточный объем мочи

Було проведено комплексне обсте-
ження 90 дітей з  різними клінічними 
варіантами неврозоподібного енурезу 
у віці від 5 до 17 років, з них — 66 хлоп-
чиків та 24 дівчинки. У понад 90 % дітей 
відзначався первинний неврозоподіб-
ний енурез. Виявлені гендерні клінічні 
особливості неврозоподібного енурезу.

Обґрунтовано необхідність прове-
дення у  дітей з  неврозоподібним ену-
резом ультразвукового дослідження 
(УЗД) сечового міхура з  визначенням 
залишкового об'єму сечі та  бактеріо-
логічного дослідження сечі на  пато-
генну флору з  визначенням чутливості 
до  анти біотиків.

Розроблено алгоритм підходу до об-
стеження та  лікування з  урахуванням 
гендерних особливостей.

Ключові слова: гендерний підхід, 
неврозоподібний енурез, УЗД сечового 
міхура, залишковий об'єм  сечі

The  comprehensive examination 
of  90 children aged 5—17 (66  boys 
and 24 girls) with various clinical vari-
ants of neurosis-like enuresis has been 
conducted. The study found that more 
than 90 percent of  children had pri-
mary neurosis-like enuresis. Gender 
clinical particularities of  neurosis-like 
enuresis have also been determined.

A  case has been made for blad-
der ultrasound with measurement 
of  post-void residual urine volume, 
as well as urine microbiology test with 
determination of  antibiotic sensitiv-
ity among children with neurosis-like 
enuresis.

The algorithm for gender approach 
to  diagnosis and treatment has been 
developed.

Keywords: gender approach, neu-
rosis-like enuresis, bladder ultrasound, 
residual urine volume

*Усиление стрессогенности современной социальной 
среды, на фоне снижения уровня здоровья детей и мо-
лодежи в Украине, приводит к обострению неврологи-
чес ких проблем, одной из наиболее распространенных 
является энурез.

Энурез  — рас ст ройство, характеризующееся отсут-
ствием торможения рефлекса мочеиспускания и сопро-
вождающееся повторными эпизодами непроизвольного 
мочеиспускания во время сна или в состоянии бодрство-
вания, в социально неприемлемых условиях.

По  данным большинства авторов, на  сегодняшний 
день в  детской популяции энурез преобладает среди 
других нарушений мочеиспускания. Среди детей пя-
тилетнего возраста энурезом страдают до  15  %, деся-
тилетнего  — 5  %, к  14  годам непроизвольное мочеи-
спускание отмечается у 2 % общей популяции детского 
населения [1, 2]. Энурез значительно влияет на качество 

*© Танцура Л. М., Лінська Г. В., Лук'янцева О. Ю., 2018

жизни ребенка, ограничивает его в  социальных кон-
тактах и  получении позитивного жизненного опыта, 
влияет на  самооценку личности, снижает творческий 
потенциал. В рамках нашего исследования необходимо 
подчеркнуть целесообразность применения к изучению 
проблемы энуреза гендерного подхода. В частности, из-
вестно, что неврозоподобный энурез более характерен 
для мальчиков, у них он встречается в 2—4 раза чаще, 
чем у  девочек [3, 4]. Результаты наших предыдущих 
исследований указывают, что причины и  факторы воз-
никновения и  развития энуреза у  детей также имеют 
гендерную дифференциацию [6].

Несмотря на  бесспорную актуальность  затронутой 
проблемы, до  настоящего времени не  был проведен 
дифференцированный гендерный анализ особенностей 
остаточного объема мочи у детей, больных неврозопо-
добным энурезом, который может указать как на  при-
чины, так и на прогноз течения заболевания, а также эф-
фективность лечения.
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