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Негативний вплив перинатальних факторів на мозок може відігравати значну роль в етіопатогенезі епілептичних нападів у дітей ранньо-
го віку та в розвитку епілептичних енцефалопатій (ЕЕ).
Мета — вивчити особливості перебігу пренатального та неонатального періодів у дітей раннього віку з ЕЕ для подальшого формуван-
ня груп ризику дітей, які потребують активного спостереження.
Матеріали та методи. Проаналізовано пренатальні та неонатальні особливості анамнезу 157 дітей з ЕЕ та їхніх матерів. Дітей поділе-
но на три групи: I група — діти з ЕЕ, які мали дебют епілептичних нападів у віці до 1 року (n=75); II група — діти з ЕЕ, які мали дебют 
епілептичних нападів у віці від 1 року (n=44); III група — діти з епілептиформними та розвитковими енцефалопатіями (ЕРЕ) (n=38).
Результати. Перебіг вагітності в матерів дітей з ЕРЕ характеризувався високою частотою ранніх гестозів, загрози переривання  
в другій половині вагітності та багатоводдя (28,9%, 31,6%, 23,7%, відповідно). Частина (31,6%) дітей з ЕРЕ народилися передчасно,  
21,1% — шляхом екстреного кесаревого розтину. Пологи в матерів дітей з ЕРЕ характеризувалися патологічним перебігом (44,7% 
випадків), слабкістю пологової діяльності та тривалим безводним періодом (36,8% і 28,9%, відповідно), народженням дитини з ди- 
стресом (21,1%). Перебіг неонатального періоду в дітей з ЕРЕ характеризувався вищою частотою розвитку гіпоксично-ішемічної ен-
цефалопатії (23,7%) порівняно з дітьми з іншими формами ЕЕ. У дітей I групи частіше спостерігалися синдроми рухових порушень  
(20,0%) та м’язової гіпотонії (17,3%).
Висновки. Встановлено обтяжливі фактори акушерсько-гінекологічного та соматичного анамнезу в жінок, перебігу пренатального 
та неонатального періодів життя. Ці фактори можуть бути підґрунтям для формування ЕЕ та ЕРЕ в дітей. Серед них — гестози, пато-
логія плаценти, зміна кількості навколоплодових вод під час вагітності, патологічні пологи, синдром пригнічення центральної нервової 
системи та судомний синдром у немовлят. Отримані дані сприятимуть формуванню груп дітей високого ризику, які потребують актив-
ного спостереження.
Дослідження виконано відповідно до принципів Гельсінської декларації. Протокол дослідження ухвалено Локальним етичним  
комітетом зазначеної в роботі установи. На проведення досліджень отримано інформовану згоду пацієнтів.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: діти, епілептичні енцефалопатії, пренатальний період, перинатальний період, гіпоксично-ішемічна енцефалопатія, 
дистрес плода.

Prenatal, perinatal and neonatal birth risk factors of children  
with epileptic encephalopathies
O.O. Miroshnykov
SI «Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology named after academician O.M. Lukyanova of  the NAMS of Ukraine», Kyiv

The negative impact of perinatal factors on the brain can play a significant role in the etiopathogenesis of epileptic seizures in young children 
and the development of epileptic encephalopathies (EE).
Purpose — to study the characteristics of the course of the prenatal and neonatal periods in young children with EE for the further formation of 
risk groups of children who need active monitoring.
Materials and methods. An analysis of prenatal and neonatal features of anamnesis of 157 children with EE and their mothers was car-
ried out. The children were divided into 3 groups: the Group I — children with EE who had the debut of epileptic seizures before the age  
of 1 year (n=75); the Group II — children with EE who had the debut of epileptic seizures after the age of 1 year (n=44); the Group III — children 
with epileptiform and developmental encephalopathies (EDE) (n=38).
Results. The course of pregnancy in mothers of children with EDE is characterized by a high frequency of early gestosis, the threat of abor-
tion in the second half of pregnancy and polyhydramnios (28.9%, 31.6%, 23.7%, respectively). Some (31.6%) of children with EDE were born 
prematurely, 21.1% by emergency caesarean section. Childbirth in mothers of children with EDE was characterised by a pathological course 
(44.7%), weakness of labor activity and prolonged dehydration (36.8% and 28.9%, respectively), and the birth of a child with distress (21.1%). 
The course of the neonatal period in children with EDE was characterized by a higher frequency of hypoxic-ischemic encephalopathy (23.7%) 
than in children with other forms of EE. In children of the Group I, syndromes of motor disorders (20.0%) and muscle hypotonia (17.3%) were 
more often observed.
Conclusions. Aggravating factors of obstetric-gynecological and somatic anamnesis in women, and the course of prenatal and neonatal 
periods of life, which can act as a basis for the formation of EE and EDE in children, have been established. Among them are preeclampsia, 
placental pathology, changes in the amount of amniotic fluid during pregnancy, pathological childbirth, central nervous system depression 
syndrome and convulsive syndrome in infants. The obtained data will contribute to the formation of high-risk groups of children who need active 
monitoring.
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: children, epileptic encephalopathies, prenatal period, perinatal period, hypoxic-ischemic encephalopathy, fetal distress.
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Епілептичні енцефалопатії (ЕЕ) —  
це гетерогенна група розладів нейро-

розвитку, за яких епілептична активність без-
посередньо призводить до розвитку серйоз-
них когнітивних і поведінкових порушень, що  
виходять за межі очікуваних лише від основної 
етіології (наприклад, вродженої вади розвит-
ку центральної нервової системи — ЦНС) [2]. 
ЕЕ характеризуються частими фармакорези-
стентними нападами, вираженою міжіктальною 
епілептиформною активністю на електроенце-
фалограмі, а також порушеним нейрокогнітив-
ним розвитком [16].

Оскільки ЕЕ можуть дебютувати як на  
тлі вже порушеного, так і нормального розвитку 
дитини, з 2017 р. науковим суспільством запро-
поновано термін «розвиткова енцефалопатія» 
(developmental encephalopathy) для позначен-
ня тих дітей, які вже мають порушення розвит-
ку на момент появи епілептичних нападів [1].  
У дітей з розвитковими енцефалопатіями (РЕ) 
когнітивні порушення можуть бути більшою 
мірою пов’язані безпосередньо з етіологічним 
фактором розладу (наприклад, моногенною, 
хромосомною або метаболічною патологією)  
та меншою мірою залежати від частоти 
епілептичних нападів або вираженості міжік-
тальної епілептиформної активності [17]. 

Окрему групу становлять діти з так звани-
ми «епілептиформними енцефалопатіями», у 
яких міжіктальні епілептиформні порушення  
на електроенцефалограмі безпосередньо 
призводять до нейрокогнітивних і поведін-
кових порушень більшою мірою, ніж клінічні 
епілептичні напади [15].

Останніми роками впровадження в практику 
високоточних методів генетичного тестування, 
зокрема, обстеження панелей генів або повно-
го екзому методом секвенування наступної  
генерації (NGS), змінило уявлення про етіоло-
гію ЕЕ та РЕ [12]. У разі застосування методу 
NGS імовірні генетичні причини, переважно  
у формі моногенних розладів, виявляються 
у 18–48% дітей раннього віку з епілептични-
ми нападами, при цьому цей показник вищий 
у дітей з фармакорезистентними нападами.  
На сьогодні перелік моногенних порушень, які 
можуть викликати розвиток ЕЕ та РЕ, включає 
понад 100 різних генів і продовжує щорічно по-
повнюватися [3,18].

Незважаючи на значну питому вагу гене-
тичних факторів у розвитку ЕЕ, відомо також, 
що негативний вплив перинатальних факторів 

на мозок, який розвивається, може відіграва-
ти значну роль в етіопатогенезі епілептичних  
нападів у дітей раннього віку. Серед таких фак-
торів ризику — вік матері від 35 років, цукро-
вий діабет у матері, низькі оцінки за шкалою 
Апгар при народженні, внутрішньошлуноч-
кові крововиливи, гіпоксично-ішемічна енце-
фалопатія, кістозна перивентрикулярна лейко-
маляція та неонатальні судоми [4,7]. В інших  
дослідженнях показано, що ризик розвитку нео- 
натальних судом, а в подальшому епілептич-
них нападів та ранньої смертності зростає  
зі зменшенням гестаційного віку (31–36 тижнів 
гестації — 5,01/1000; 28–30 тижнів — 54,9/1000; 
до 28 тижнів — 85,6/1000), зменшенням маси 
тіла при народженні та низькими оцінками за 
шкалою Апгар при народженні [6,14].

За даними вітчизняних дослідників,  
виділяють такі фактори гіпоксичного ушко- 
дження ЦНС у новонароджених: 1) антенаталь-
ну гіпоксію плода; 2) інтранатальну гіпоксію 
плода; 3) постнатальну гіпоксію; 4) фактори, 
що спричиняють порушення ауторегуляції моз-
кового кровообігу [9,10,13].

За даними М.І. Пітика, особливе місце  
серед етіологічних факторів ушкодження не-
рвової системи посідає матково-плацентарна 
недостатність, яка призводить до гіпоксії плода. 
Близько половини (47%) випадків перинаталь-
них уражень головного мозку мають гіпоксич-
но-ішемічний генез [8]. 

Незважаючи на те, що взаємозв’язок між 
пренатальними гіпоксичними та геморагічними 
ураженнями ЦНС і розвитком неонатальних 
судом, а в подальшому структурної епілепсії  
є добре відомими фактом, системні досліджен-
ня факторів ризику пренатального та перина-
тального періодів, які могли б впливати на роз- 
виток ЕЕ в дітей, на сьогодні вкрай обмежені.
Мета дослідження — вивчити особли-

вості перебігу пренатального та неонатального 
періодів у дітей раннього віку з ЕЕ.

Матеріали та методи дослідження
Проаналізовано дані 157 медичних карт 

стаціонарного хворого (003/О) (діти від 6 міс  
до 6 років, середній вік — 14,2±5,1 міс, 78 хлоп-
чиків і 79 дівчаток), які були на стаціонарно-
му лікуванні у відділенні психоневрології для 
дітей із перинатальною патологією та орфан-
ними захворюваннями ДУ «Інститут педіа-
трії, акушерства і гінекології імені академіка  
О.М. Лук’янової НАМН України» (керівник — 
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проф. Кирилова Л.Г.) із генетичними формами 
ЕЕ та епілептиформних і розвиткових енцефало-
патій (ЕРЕ), а також дані акушерсько-гінеколо-
гічного та соматичного анамнезу їхніх матерів.

Дітей та їхніх матерів поділено на три групи:  
I група — діти з ЕЕ, які мали дебют епілептичних 
нападів у віці до 1 року (n=75), середній вік — 
6,3±0,25 міс; II група — діти з ЕЕ, які мали дебют 
епілептичних нападів у віці від 1 року (n=44, 
середній вік — 14,5±0,63 міс); III група — діти  
з ЕРЕ (n=38, середній вік — 19,7±1,7 міс). 

Дані проаналізовано за напрямами: прена-
тальні та неонатальні особливості обстеже-
них дітей, характеристика матерів обстежених  
дітей (їхній репродуктивний та соматичний 
анамнез).

Дослідження виконано відповідно до прин-
ципів Гельсінської декларації. Протокол  
дослідження ухвалено Локальним етич-
ним комітетом зазначеної в роботі установи.  
На проведення досліджень отримано інформо-
вану згоду пацієнтів.

Статистичну обробку даних проведено  
з використанням пакету «MedStat». Для прове-
дення порівняння показників у трьох незалеж-
них групах використано критерій Хі-квадрат 
(c2) Пірсона з поправкою Єтса.

Результати дослідження та їх обговорення
Аналіз вікової структури матерів дітей  

з ЕЕ та ЕРЕ показав (рис. 1), що жінки віком 
до 30 років серед матерів дітей І групи стано-
вили більшість — 39 (52,0%) жінок, ІІ групи —  
18 (40,9%) осіб, а ІІІ групи — 14 (36,8%), що 
мало статистичну відмінність між групами 
(p<0,05). Натомість жінок віком від 40 років 
серед матерів дітей І групи було 6 (8,0%) осіб, 
ІІ групи — 5 (11,4%), а ІІІ групи — 11 (28,9%), 
що мало статистичну відмінність між групами 
(p<0,05) (рис.).

За вищезазначеними даними можна припу-
стити, що народження дітей з ЕЕ мають різні 
етіологічні аспекти, обумовлені особливостя-
ми мутагенезу. Так, у молодому віці переваж-
но народжуються діти з мутаціями, які вини-
кають de novo, у процесі ембріонального вну-
трішньоутробного розвитку, натомість у жінок 
віком від 40 років народження дітей з ЕРЕ може  
бути обумовлене генеративними мутація-
ми, кількість яких збільшується з віком у яй-
цеклітинах материнського організму [5,11].

Аналіз пологової діяльності в матерів дітей  
із різними формами ЕЕ та ЕРЕ виявив, що в 
переважної більшості усіх обстежених жінок 
(77,3%, 65,9% і 60,5% матерів І, ІІ та ІІІ групи, 
відповідно) спостерігалися строкові пологи.

Слід зазначити, що майже в третині (31,6%) 
випадків серед матерів дітей ІІІ групи відміча-
лися передчасні пологи, тоді як серед матерів 
дітей ІІ групи таких пологів було вже чверть 
(25,0%) випадків, а серед матерів дітей І групи — 
14,7%, що виявило статистичну відмінність між 
групами (p<0,05).

Переношена вагітність реєструвалася з од-
наковою частотою в поодиноких випадках се-
ред матерів дітей з різними формами ЕЕ та ЕРЕ  
(у 8,0%, 9,1% та 7,9% обстежених І, ІІ та ІІІ груп, 
відповідно).

Аналіз виду пологів у жінок, які народи-
ли дітей з різними формами ЕЕ, встановив ви-
соку частоту оперативного родорозрішення  
(табл. 1): у кожному третьому (36,8%) випад-
ку — серед матерів дітей ІІІ групи, у 25,3%  
та 22,7% випадків — серед матерів дітей І  
та ІІ груп, відповідно (р<0,05).

Шляхом планового кесаревого розтину  
народилося 17,3% дітей І групи, 15,7% дітей  
ІІІ групи та 13,6% дітей ІІ групи, шляхом екстре-
ного кесаревого розтину — 8,0%, 9,1% та 21,1%, 
відповідно.

Перебіг вагітності в жінок досліджу- 
ваних груп характеризувався рядом усклад-
нень, частота яких переважала у матерів ді-
тей з ЕРЕ (ІІІ група) — 71,1% (табл. 2). Так,  
у ІІІ групі жінок відмічалася вища частота 
раннього гестозу — 28,9% (у І та ІІ групах —  
14,7% та 13,6%, відповідно), прееклампсії — 
18,4% (5,4% та 11,4%, відповідно), що мало віро-
гідні відмінності.

Загроза переривання в першій половині ва-
гітності спостерігалася в кожної третьої ма-
тері дітей ІІ групи — 36,4% (на відміну від по-
казників інших груп: 9,3% — у I групі, 18,4% —  

18–30 років              31–40 років            від 40 років  

Примітки: * — різниця вірогідна відносно III групи; ° — різниця вірогідна від-
носно I групи.

Рис. Вікова структура матерів дітей з різними формами 
епілептичних енцефалопатій, %
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у III групі), а в другій половині — в кож-
ної третьої матері дітей ІІІ групи — 31,6%  
(за іншими групами: 10,7% — у I групі, 13,6% — 
у II групі). 

Висока частота гестозу та загрози перериван-
ня вагітності на пізніх термінах у матерів дітей  
з ЕРЕ свідчить про можливу роль ендотеліаль-
ної дисфункції на тлі існуючої до вагітності со-
матичної патології в жінок та імунного конфлік-
ту між плодом та матір’ю, що призводить до фе-
топлацентарної недостатності. 

Аналіз особливостей перебігу вагітності  
в матерів дітей з ЕЕ та ЕРЕ показав, що патоло-
гічна кількість навколоплодових вод (маловод-
дя, багатоводдя) виявлялася у всіх групах жінок 
із частотою від 6,5% до 23,7%.

Маловоддя найчастіше відмічалося серед  
жінок I групи — у 19,4% випадках, тоді  
як серед обстежених II та ІІІ груп ці показники 
становили 9,1% та 10,5%, відповідно (р<0,05). 
Багатоводдя переважно траплялося в жінок  
III групи — 23,7% (6,5–6,8% у І та ІІ групах).

Аналіз акушерсько-гінекологічного та со-
матичного анамнезу в жінок досліджуваних 
груп дав змогу встановити ряд особливостей  
(табл. 3). Так, у матерів дітей ІІІ групи часті-

ше спостерігалися порушення репродуктив-
ної функції в анамнезі: мимовільні аборти —  
36,8% (14,4% та 8,0% — у І та ІІ групах, від-
повідно); медикаментозне переривання ва-
гітності — 15,8% (9,1% та 4,0% — у ІІ та І гру-
пах, відповідно); завмерлі вагітності — 18,4%  
(13,6% та 5,3% — у ІІ та І групах, відповідно); 
безплідність — 18,4% (6,7–6,8% — в інших гру-
пах), що обумовило застосування допоміжних 
репродуктивних технологій у 15,7% матерів  
дітей з ЕРЕ (р<0,05).

У цілому для жінок цієї групи більш харак-
терним був обтяжений акушерський анамнез, 
у тому числі народження від попередніх ва-
гітностей дітей з вродженими вадами розвит-
ку (15,58% — III група, 6,8% — II група, 4,0% —  
I група) (р<0,05).

Щодо особливостей соматичного статусу об-
стежених жінок слід зазначити, що в матерів ді-
тей І групи під час вагітності переважала часто-
та випадків анемії (26,6%) порівняно з іншими 
групами (II група — 15,9%; III група — 13,1%).

Чверть (25,0%) матерів дітей ІІ групи пере-
несли інфекційні захворювання під час вагіт-
ності. У цій групі в більшості жінок спостері-
галися підвищення артеріального тиску —  

Таблиця 1
Особливості пологів у жінок, які народили дітей з різними формами  

епілептичних енцефалопатій, абс. (%)

Таблиця 2
Особливості перебігу вагітності в жінок, які народили дітей з різними формами  

епілептичних енцефалопатій, абс. (%)

Примітки: * — різниця достовірна відносно III групи; ° — різниця достовірна відносно I групи.

Примітки: * — різниця достовірна відносно III групи; ° — різниця достовірна відносно I групи.

Особливості пологів
Група жінок

I (n=75) II (n=44) III (n=38)
Порядковий номер пологів:
– перші
– повторні

52 (69,3)*
23 (30,7)

25 (56,8)
19 (43,2)

18 (47,4)
20 (52,6)°

Терміновість пологів:
– передчасні
– термінові
– переношена вагітність

11 (14,7)
58 (77,3)*

6 (8,0)

11 (25,0)
29 (65,9 )

4  (9,1)

12 (31,6)°
23 (60,5)

3 (7,9)
Види пологів:
– вагінальні пологи
– плановий кесарів розтин
– екстрений кесарів розтин

56 (74,7)*
13 (17,3)
6 (8,0)

34 (77,3)
6 (13,6)
4 (9,1)

25 (63,2)
6 (15,7)
8 (21,1)°

Особливості  
перебігу вагітності

Група жінок
I (n=75) II (n=44) III (n=38)

Ранній гестоз 11 (14,7) 6 (13,6) 11 (28,9)°
Прееклампсія 4 (5,3) 5 (11,4) 7 (18,4)°
Загроза переривання вагітності:
І половина 7 (9,3) 16 (36,4)* 7 (18,4)
ІІ половина 8 (10,7) 6 (13,6) 12 (31,6)°
Фетоплацентарна недостатність 6 (8,0) 4 (9,1) 3 (7,9)
Маловоддя 15 (19,4)* 4 (9,1) 4 (10,5)
Багатоводдя 5 (6,5) 3 (6,8) 9 (23,7)°
Нормальний перебіг вагітності 23 (30,6) 16 (36,4) 11 (28,9)
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18,2% (р<0,05). Також саме в цій групі відміча-
лася найбільша частка (11,4%) жінок, які кури-
ли під час вагітності.

У групі матерів дітей ІІІ групи частіше, ніж  
в інших групах, реєструвалися випадки геста-
ційного діабету (15,8%) і вживання алкоголю 
під час вагітності 18,4%) (р<0,05). Антибіотики 
під час вагітності застосовували 10,5% обстеже-
них жінок (відмінність між групами статистич-
но не значуща, p>0,05). 

Аналіз перебігу пологів (табл. 4) серед ма-
терів усіх обстежених груп засвідчив досить ви-
соку частоту патологічного перебігу: від 42,1%  
у ІІІ групі до 28,0% випадків у І групі.

У третини матерів дітей ІІІ групи спостері-
галася слабкість пологової діяльності (36,8%)  
і тривалий безводний період (28,9%), що по-
требувало медикаментозної стимуляції (26,3%) 
і призводило до високої частоти випадків ди- 

стресу плода легкого та помірного ступенів 
(21,1%) (р<0,05). 

У матерів дітей ІІ групи відмічався достовірно 
вищий рівень стрімких пологів (29,5%) і сіднич-
ного передлежання (20,1%). Найнижчий рівень 
патологічних пологів виявлявся в групі матерів 
дітей І групи — у 28,0% випадків, що, на нашу 
думку, може бути обумовлене переважанням  
у цій групі жінок віком до 30 років, які народжу-
вали вперше та мали менш обтяжений акушерсь-
ко-гінекологічний і соматичний анамнез.

Висока частота ускладнень пренатально-
го та інтранатального періодів у дітей з різни-
ми формами енцефалопатій обумовила особли-
вості перебігу неонатального періоду. Зокрема, 
гіпоксично-ішемічна енцефалопатія легкого  
та середнього ступенів діагностувалася у 12,0% 
дітей I групи, 22,7% дітей II групи та 23,7% дітей 
III групи. Тяжкі гіпоксично-ішемічні уражен-

Таблиця 3
Характеристика акушерсько-гінекологічного та соматичного анамнезу матерів дітей  

з різними формами епілептичних енцефалопатій, абс. (%)

Таблиця 4
Перебіг пологів у матерів дітей з різними формами епілептичних енцефалопатій, абс. (%)

Примітки: * — різниця вірогідна відносно ІІІ групи; ° — різниця вірогідна відносно І групи.

Примітки: * — різниця достовірна відносно III групи; ° — різниця достовірна відносно I групи.

Акушерсько-гінекологічний
та соматичний анамнез

Група матерів
I (n=75) II (n=44) III (n=38)

Мимовільні аборти в анамнезі 11 (14,6) 4 (9,1) 14 (36,8)°
Медикаментозне переривання вагітності 3 (4,0) 4 (9,1) 6 (15,8)°
Безплідність в анамнезі 5 (6,7) 3 (6,8) 7 (18,4)°
Допоміжні репродуктивні технології 3 (4,0) 1(2,3) 6 (15,9)°
Завмерлі вагітності 4 (5,3) 6 (13,6) 7 (18,4)°
Вроджені вади розвитку плода 3 (4,0) 3 (6,8) 6 (15,8)°
Гестаційний діабет 5 (6,7) 2 (4,5) 6 (15,8)°
Підвищений артеріальний тиск 8 (10,7) 9 (18,2)* 4 (10,5)
Психогенні розлади 6 (8,0) 1 (1,43) 3 (7,9)
Анемія вагітних 20 (26,6)* 7 (15,9) 5 (13,1)
Інфекційні захворювання 12 (16,0) 11 (25,0)* 6 (15,8)
COVID-19 8 (10,7) 6 (13,6) 5 (13,2)
Антибіотикотерапія 3 (4,0) 4 (9,1) 4 (10,5)
Вживання алкоголю 2(2,7) 3(6,8) 7 (18,4)°
Куріння 2(2,7) 7 (15,9)* 3 (10,5)

Перебіг пологів
Група матерів

I (n=75) II (n=44) III (n=38)
Патологічні пологи 21 (28,0) 16 (36,4) 16 (44,7)°
Передчасне злиття навколоплідних вод 8 (10,7) 5 (11,4) 8 (21,1)°
Стрімкі пологи 9 (12,0) 13 (29,5)* 5 (13,2)
Слабкість пологової діяльності 11 (14,7) 8 (18,2) 14 (36,8)°
Сідничне передлежання 5 (6,7) 9 (20,1)* 4 (10,5)
Медикаментозна стимуляція 17 (16,1) 6 (13,6) 10 (26,3)°
Фізична стимуляція 6 (8,0) 6 (13,6)* 3 (7,9)
Розрив навколоплідного міхура 5 (6,7) 5 (11,4) 5 (13,2)°
Тривалий безводний період 7 (9,3) 9 (20,5) 11 (28,9)°
Дистрес плода 3 (4,0) 6 (13,6) 8 (21,1)°
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ня, які потребували проведення реанімаційних 
заходів, відмічалися в усіх групах із частотою  
від 4,0% (I група) до 13,2% (III група) (табл. 5).

Частота респіраторного дистрес-синдрому 
новонароджених удвічі переважала в дітей II  
та ІІІ груп (11,4% та 10,5%, відповідно) (р>0,05). 
Жовтяниця новонароджених (22,7%) та судо-
мний синдром (15,9%) частіше відмічалися в 
дітей ІІ групи (р>0,05). У дітей І групи часті-
ше виявлялися синдроми рухових порушень 
(20,0%) та м’язової гіпотонії (17,3%) (р>0,05).

Висока частота порушень неврологічного 
статусу в немовлят I групи при низькій частоті 
гіпоксично-ішемічної енцефалопатії, імовірно, 
обумовлена негативним впливом патогенних 
мутацій на розвиток нервової системи, що по-
рушує адаптацію новонародженого до зовніш-
нього середовища. 

У цілому для більшості дітей І та ІІ груп  
характерним був неускладнений неонаталь-
ний період (57,3% та 65,9%, відповідно), тоді як  
у дітей ІІІ групи таких випадків було лише 
36,8%. Зазначені показники доводять важли-
ву роль перебігу неонатального періоду з про-
явами синдрому пригнічення ЦНС як одного  
з тригерів розвитку ЕРЕ.

Висновки
Порушений перебіг пренатального та нео-

натального періодів життя є вкрай важливим 
фактором ризику порушень розвитку та функ-
ціонування нервової системи дітей, що може 
бути підґрунтям для формування в них різних 
форм ЕЕ. Обтяжливі фактори акушерсько-гі-
некологічного та соматичного анамнезу в жінок 
впливають на розвиток гестозів, патології пла-

центи або зміни кількості навколоплодових вод 
під час вагітності, що, своєю чергою, може бути 
тригером патологічних пологів та ускладнень 
неонатального періоду в дітей, зокрема, синдро-
му пригнічення ЦНС і судомного синдрому.

Результати аналізу особливостей пренаталь-
ного та перинатального періодів у дітей із різ-
ними формами ЕЕ та особливостей перебігу ва-
гітності й пологів у їхніх матерів доводять:

— перебіг вагітності в матерів дітей ІІІ групи 
характеризується високою частотою ранніх ге-
стозів, загрози переривання в другій половині 
вагітності та багатоводдям майже в кожної чет-
вертої жінки (28,9%, 31,6%, 23,7%, відповідно), 
що має статистично вірогідну відмінність від 
аналогічних показників серед матерів дітей І та 
ІІ груп;

— половина (52,6%) дітей ІІІ групи наро- 
джені від повторних пологів, у третині (31,6%) 
випадків — передчасно, шляхом екстреного ке-
саревого розтину — у кожному п’ятому (21,1%) 
випадку;

— пологи в матерів дітей ІІІ групи в біль-
шості (44,7%) випадків характеризуються па-
тологічним перебігом, зі слабкістю пологової 
діяльності й тривалим безводним періодом май-
же в кожної третьої породіллі (36,8% та 28,9%, 
відповідно) та народженням дитини з дистре-
сом (21,1%);

— перебіг неонатального періоду в дітей  
ІІІ групи характеризується вищою частотою 
розвитку гіпоксично-ішемічної енцефалопатії 
(23,7%), ніж у дітей І та ІІ груп. Натомість у ді-
тей І групи частіше спостерігаються синдроми 
рухових порушень (20,0%) та м’язової гіпотонії 
(17,3%).

Таблиця 5
Перебіг неонатального періоду в дітей з різними формами епілептичних енцефалопатій, абс. (%)

Примітки: * — різниця достовірна відносно III групи; ° — різниця достовірна відносно I групи.

Перебіг неонатального періоду
Група дітей

I (n=75) II (n=44) III (n=38)
Неускладнений 43 (57,3) 29 (65,9)* 14 (36,8)
Гіпоксично-ішемічна енцефалопатія 9 (12,0) 10 (22,7)° 9 (23,7)°
Респіраторний дистрес-синдром 4 (5,3) 5 (11,4)° 4 (10,5)°
Жовтяниця новонароджених 9 (12,0) 10 (22,7)* 4 (10,5)
Реанімаційні заходи у пологовій залі 3 (4,0) 4(9,1) 5 (13,2)°
Штучна вентиляція легень 2 (2,7) 2 (4,5) 3 (7,9)
Синдром пригнічення ЦНС 2 (2,7) 4 (9,1) 3 (7,9)
Синдром підвищеної нервово-рефлекторної збудливості 4 (9,52) 7 (10,0) 6 (13,04)
Синдром рухових порушень 15 (20,0)* 7 (15,9) 4  (10,5)
Синдром вегето-вісцеральних дисфункцій 5 (6,7) 5 (11,43) 4 (10,5)
Судомний синдром 6 (8,0) 7 (15,9)° 5 (13,2)
Синдром ліквородинамічних порушень 11 (14,7) 7 (15,8) 4 (10,5)
Синдром м’язової гіпотонії 13 (17,3)* 6 (13,6) 5 (13,2)
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Отже, встановлено обтяжливі фактори аку-
шерсько-гінекологічного та соматичного анам-
незу в жінок, а також перебігу пренатального та 
неонатального періодів життя. Ці фактори мо-
жуть бути підґрунтям для формування ЕЕ та 
ЕРЕ в дітей. Серед них — гестози, загрози пе-
реривання в другій половині вагітності та бага-
товоддя під час вагітності, передчасні та пато-
логічні пологи, народження шляхом екстреного 

кесаревого розтину, дистрес плода, гіпоксич-
но-ішемічна енцефалопатія, синдром пригні-
чення ЦНС та судомний синдром у немовлят. 
Отримані дані сприятимуть формуванню груп 
дітей високого ризику, які потребують активно-
го спостереження для своєчасного виявлення 
клінічних проявів ЕЕ та ЕРЕ.
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