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ФЕКАЛЬНІ КАЛЬПРОТЕКТИН, PMN-ЕЛАСТАЗА ТА ЕЛАСТАЗА-1 ЯК МАРКЕРИ 
ЕНТЕРАЛЬНОЇ ДИСФУНКЦІЇ У ДОНОШЕНИХ НОВОНАРОДЖЕНИХ ДІТЕЙ  

ІЗ ПЕРИНАТАЛЬНОЮ ПАТОЛОГІЄЮ

Мета дослідження – визначити динамічні зміни рівнів фекальних маркерів ентеральної дисфункції (кальпротектин, 
PMN-еластаза та еластаза-1) у доношених новонароджених дітей із перинатальною патологією впродовж раннього нео-
натального періоду.

Матеріали та методи. Проведено комплексне клініко-параклінічне обстеження 205 доношених новонароджених дітей. 
Із них 82 дітей мали прояви перинатальної патології тяжкого ступеня (І група) та 73 дітей – помірного ступеня тяжкості 
(ІІ група). 50 здорових доношених дітей склали групу контролю (ІІІ група). Дослідження проведено на базі неонатальних 
відділень КНП «Міський клінічний пологовий будинок № 2» Чернівецької міської ради та Німецько-української лабораторії 
«Букінтермед» (м. Чернівці). Для статистичного аналізу результатів використано ліцензовані програми Statistica (StatSoft Inc., 
Version 7). Дослідження виконано з дотриманням «Правил етичних принципів проведення наукових медичних досліджень 
за участю людини», затверджених Гельсінською декларацією (1964–2013 рр.), ICH GCP (1996 р.), Директиви ЄЕС № 609 
(від 24.11.1986 р.), наказу МОЗ України № 690 від 23.09.2009 р. та підтверджено висновком Комісії з питань біомедичної 
етики Буковинського державного медичного університету. 

Результати дослідження та їх обговорення. Статистичний аналіз показав, що групи обстеження були репрезента-
тивними за гестаційним віком, антропометричними показниками при народженні та гендерною ознакою. Рівень фекаль-
ного кальпротектину впродовж першого тижня життя у дітей І групи збільшився від (162,5±8,1) до (264,17±10,1) мкг/г 
(р<0,0001), у дітей ІІ групи – від (296,2±11,2) до (388,9±12,4) мкг/г (р<0,0001), у дітей ІІІ групи – зменшився з (423,3± 
20,06) до (260,1±12,4) мкг/кг (р<0,0001). Найбільший рівень даного маркера в меконії відмічено у здорових новонародже-
них дітей, у випорожненнях на сьомій добі життя – у дітей з проявами перинатальної патології помірного ступеня. Рівень 
PMN-еластази за перші сім діб життя у дітей І групи зменшився від (345,3±15,8) до (100,9±4,71) нг/г (р<0,0001), у дітей 
ІІ групи – від (300,4±15,0) до (45,5±1,84) нг/г (р<0,0001), у дітей ІІІ групи – від (463,3±17,3) до (132,8±6,4) нг/г (р<0,0001). 
Найбільший рівень даного ферменту встановлено у здорових новонароджених дітей як у меконії, так і у випорожненнях 
на сьомій добі життя. Рівень фекальної еластази-1 впродовж раннього неонатального періоду у дітей І групи збільшився 
від (214,7±10,1) до (326,4±15,6) мкг/мг (р<0,0001), у дітей ІІ групи – від (134,9±6,18) до (221,6±11,0) мкг/г (р<0,0001), у дітей  
ІІІ групи – від (133,4±6,98) до (189,4±9,01) мкг/г (р<0,0001). Найбільший рівень даного маркера в меконії та випорожненнях 
на сьомій добі життя відмічено у дітей із проявами перинатальної патології тяжкого ступеня. 

Висновки. Результати дослідження показали різноспрямованість динаміки рівнів фекальних маркерів ентеральної 
дисфункції впродовж раннього неонатального періоду як у здорових новонароджених, так і залежно від ступеня тяжкості 
перинатальної патології. Отримані дані розширюють наукові знання щодо референтних значень даних маркерів у новона-
роджених дітей та їх ролі у фізіологічній адаптації кишечника до умов позаутробного життя, а також діагностиці ентеральної 
дисфункції на фоні перинатальної патології. 

Ключові слова: новонароджений; перинатальна патологія; ентеральна недостатність; фекальні маркери; кальпротек-
тин; PMN-еластаза; еластаза-1.
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FECAL CALPROTECTIN, PMN-ELASTASE AND ELASTASE-1 AS MARKERS OF ENTERAL DYSFUNCTION IN FULL-

TERM NEONATES WITH PERINATAL PATHOLOGY
The aim of the study – to determine dynamic changes in the levels of the fecal markers of enteral dysfunction (calprotectin, 

PMN-elastase, elastase-1) in full-term neonates with perinatal pathology during early neonatal period.
Materials and Methods. A comprehensive clinical-paraclinical examination of 205 full-term neonates was conducted. 82 of 

the infants presented the signs of severe perinatal pathology (group I) and 73 infants – moderate perinatal pathology (group II). 50 
healthy full-term neonates were in the control group (group III). The study was carried out on the base of the Municipal Non-Profit 
Institution «Municipal Clinical Maternity Home № 2» of Chernivtsi Municipal Council, and German-Ukrainian laboratory «Bukin-
termed» (Chernivtsi). The licensed program Statistica (StatSoft Inc., Version 7.0) was used for statistical data analysis. The study 
was conducted following the «Rules of Ethical Principles of Conducting Scientific Medical Research with Human Participation», 
approved by the Declaration of Helsinki (1964–2013), ICH GCP (1996), EU Directives No. 609 dated 24.11.1986, the Order of the 
Ministry of Health of Ukraine No. 690 dated 23.09.2009, and the conclusion of the Biomedical Ethics Board of Bukovinian State 
Medical University.

Results and Discussion. The studied groups were similar according to their gestational age and anthropometric parameters 
at birth, and gender characteristics. During the first week of life, the level of calprotectin in infants from group I increased from 
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(162.5±8.1) to (264.17±10.1) mcg/g (р<0.0001), in group II – from (296.2±11.2) to (388.9±12.4) mcg/g (р<0.0001), and in infants 
from group III it decreased from (423.3±20.06) to (260.1±12.4) mcg/g (р<0.0001). The highest level of this marker in the meconium 
was found in healthy neonates, while in infants with the signs of moderate perinatal pathology – in feces on the seventh day of their 
lives.During the first seven days of life, PMN-elastase levels in infants from group I decreased from (345.3±15.8) to (100.9±4.71) ng/g  
(р<0.0001), in group II – from (300.4±15.0) to (45.5±1.84) ng/g (р<0.0001), and in infants from group III – from (463.3±17.3) to 
(132.8±6.4) ng/g (р<0.0001). The highest level of this enzyme was found in healthy neonates both in meconium and in feces on 
the seventh day of their lives. The level of fecal elastase-1 during the early neonatal period in infants from group I increased from 
(214.7±10.1) to (326.4±15.6) mcg/g (р<0.0001), in group II – from (134.9±6.18) to (221.6±11.0) mcg/g (р<0.0001), and in infants 
from group III – from (133.4±6.98) to (189.4±9.01) mcg/g (р<0.0001). The highest level of this marker was found in meconium and 
in feces on the seventh day of lives in infants with severe perinatal pathology.

Conclusions. Results of the study were indicative of a multidirectional dynamics in the levels of enteral dysfunction fecal 
markers during the early neonatal period in both healthy neonates and infants with different degree of perinatal pathology. The 
results obtained expand scientific knowledge concerning reference values of these markers in neonates and the role they play 
in physiological adjustment of the intestines to the conditions of extra-uterine life, as well as in diagnostics of enteral dysfunction 
with underlying perinatal pathology. 

Key words: neonate; perinatal pathology; enteral insufficiency; fecal markers; calprotectin; PMN-elastase; elastase-1.

Вступ. Основним пошкоджувальним фактором при 
розвитку синдромів дизадаптації у новонароджених дітей 
є гіпоксія – патологічний процес, який ускладнює перебіг 
різних захворювань інфекційної та неінфекційної при-
роди. Численні ініціювальні механізми розвитку гіпоксії 
призводять до розладів системної гемодинаміки, в ре-
зультаті чого страждає енергозабезпечення тканин. Пато-
фізіологічні механізми перинатальної асфіксії впливають 
на функціонування усіх органів і систем новонародженої 
дитини, серед яких найбільш уразливими є головний 
мозок, легені, серце, нирки, кишечник тощо [1].

У більшості новонароджених дітей ураження шлунко-
во-кишкового тракту (ШКТ) зумовлено критичним станом 
та є одним із проявів синдрому поліорганної невідповід-
ності (СПОН), при якому кілька функцій організму суттєво 
обмежені чи повністю виключені. Незалежно від причини 
при формуванні критичних станів діють загальні механіз-
ми, які призводять до синдрому ентеральної недостатнос-
ті – пригнічення функції кишечника нижче мінімуму, який 
є необхідним для збереження функції органа. Гіпоксичне 
пошкодження стінки кишечника зумовлює порушення 
пристінкового та внутрішньопорожнинного травлення, що 
сприяє бродінню з розвитком абдомінального компарт-
мент-синдрому, активує процеси бактеріальної транс
локації та посилює кишкову гіпоперфузію. Бактеріальна 
транслокація провокує розвиток синдромів системної 
запальної відповіді та CПОН, утворюючи патологічне 
«замкнене коло». У дітей, які померли після наслідків ас-
фіксії при народженні, патоморфологічні дані встановили 
ознаки поліорганного ураження з наявністю морфологіч-
ного субстрату пошкодження ШКТ у 80 % випадків [1–6].

Неспецифічність клінічної симптоматики, недостатня 
інформативність існуючих методів обстеження ново-
народжених дітей утруднюють своєчасну діагностику 
ентеральної дисфункції у неонатальний період, що зу-
мовлює необхідність вивчення діагностичної цінності 
нових ранніх маркерів та розроблення єдиного підходу 
до діагностики та класифікації ступеня тяжкості даної 
патології у новонароджених.

Мета дослідження – визначити динамічні зміни 
рівнів фекальних маркерів ентеральної дисфункції (каль-
протектин, еластаза-1 та PMN-еластаза) у доношених 
новонароджених дітей із перинатальною патологією 
впродовж раннього неонатального періоду.

Матеріали та методи. Проведено комплексне 
клініко-параклінічне обстеження 205 дітей, які народили-
ся у фізіологічному терміні гестації. Із них 82 дітей мали 
прояви перинатальної патології тяжкого ступеня (І група) 
та 73 дітей – помірного ступеня тяжкості (ІІ група). 50 здо-
рових доношених дітей склали групу контролю (ІІІ група). 

Клінічне обстеження пацієнтів проведено на базі нео-
натальних відділень КНП «Міський клінічний пологовий 
будинок № 2» Чернівецької міської ради, визначення 
рівнів фекальних маркерів на першій та сьомій добі життя 
– на базі Німецько-української лабораторії «Букінтермед» 
(м. Чернівці). 

Дослідження виконано з дотриманням «Правил 
етичних принципів проведення наукових медичних до-
сліджень за участю людини», затверджених Гельсінською 
декларацією (1964–2013 рр.), ICH GCP (1996 р.), Дирек-
тиви ЄЕС № 609 (від 24.11.1986 р.), наказу МОЗ України  
№ 690 від 23.09.2009 р. та підтверджено висновком Комі-
сії з питань біомедичної етики Буковинського державного 
медичного університету. 

Для статистичного аналізу результатів використано 
ліцензовану програму Statistica (StatSoft Inc., Version 7) із 
застосуванням параметричних методів статистики, вра-
ховуючи нормальний розподіл величин (критерій Шапіро 
– Уїлка >0,05 при кількості досліджень ≥30). Значення 
показників, які вивчали, представлені як середня ариф-
метична величина (М) та похибка репрезентативності 
середньої величини (m). Порівняння кількісних показників 
із нормальним розподілом проведено з використанням 
t-критерію Стьюдента. Різницю параметрів вважали ста-
тистично значущою при р<0,05.

Результати дослідження та їх обговорен-
ня. Статистичний аналіз показав, що групи обстеження 
були репрезентативними за гестаційним віком, антропо-
метричними показниками при народженні та гендерною 
ознакою (табл.). 

Результати клінічного обстеження дітей при народжен-
ні засвідчили зв’язок ступеня тяжкості перинатальної 
патології у дітей із низькою оцінкою за шкалою Апгар. 
Так, з оцінкою за шкалою Апгар «0–3» бали наприкінці 
першої хвилини життя народилося 10 дітей (12,2 %) 
у І групі обстеження, з оцінкою «4–6» балів – 40 дітей  
(48,8 %) у І групі та 10 дітей (13,7 %) у ІІ групі обстеження 
(рІ-ІІ<0,05). Наприкінці п’ятої хвилини життя лише у І групі 
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обстеження відмічено оцінку за шкалою Апгар «0–3» бали 
в 11,0 % випадків (9 дітей), оцінку «4–6» балів – у 34,1 % 
випадків (28 дітей).

Формування перинатальної патології тяжкого ступеня 
у новонароджених І групи обстеження було пов’язано у 
53,6 % випадків (44 дітей) із дихальними розладами тяж-
кого ступеня, проявами тяжкого ураження центральної 
нервової системи – у 39,0 % випадків (32 дітей), асфіксії 
тяжкого та помірного ступеня – по 13,4 % випадків (по 11 
дітей). Судомний синдром відмічено також у 13,4 % ви-
падків (11 дітей), ознаки набряку мозку – у 4,9 % випадків 
(4 дітей), коми ІІІ ступеня – в 1,2 % випадків (1 дитина). 
Синдром аспірації меконію діагностовано у 20,7 % ви-
падків (17 дітей), пологову травму – в 7,3 % випадків  
(6 дітей). Порушення мікроциркуляції спостерігали в 19 
пацієнтів відділення інтенсивної терапії (23,2 %), по-
рушення харчової толерантності – у 36 дітей (43,4 %), 
геморагічний синдром – у 2 дітей (2,4 %).

Синдроми дизадаптації помірного ступеня тяжкості у 
новонароджених ІІ групи обстеження на першому тижні 
життя були асоційовані з проявами перинатального по-
шкодження центральної нервової системи помірного та 
легкого ступенів у 65,8 % випадків (48 дітей), гемолітичної 
хвороби новонароджених – у 27,4 % (20 дітей), неона-
тальної жовтяниці – у 28,8 % випадків (21 дитина). Прояви 
дихальної недостатності легкого та помірного ступенів 
тяжкості відмічали у 35,6 % (26 дітей) даної групи. По-
рушення гемодинаміки діагностовано у 3 дітей (4,1 %), 
порушення харчової толерантності – у 17 дітей (23,3 %), 
гіпоглікемічний синдром – у 5 дітей (6,8 %). 

Стан при народженні та перебіг раннього неонаталь-
ного періоду в доношених новонароджених ІІІ групи об-
стеження був задовільним, діти перебували у палатах су-
місно з матерями та отримували виключно грудне молоко.

За даними літератури, поліорганність гіпоксичного 
пошкодження організму новонароджених за умов пе-
ринатальної патології пов’язана зі спрямуванням сил 
організму на збереження сталості життєво важливих 
функцій – роботи центральної нервової, дихальної, 
серцево-судинної систем тощо. Разом із тим, органи 
ШКТ залишаються у позиції «жертви» з обмеженням 
регіонального кровотоку, активацією процесів пероксид-
ного окиснення, порушенням мітохондріального дихання, 
руйнуванням цілісності клітинної мембрани тощо [1, 6]. 
Результати клінічних та експериментальних робіт щодо 
патофізіологічних механізмів формування дисфункції 
ШКТ у новонароджених дітей є різноспрямованими та 
все ще залишають багато питань відкритими. Референтні 

значення норми та патологічних відхилень більшості 
фекальних маркерів ентеральної недостатності у дітей в 
ранній неонатальний період також є доволі широкими, що 
ускладнює її прогнозування та своєчасну діагностику [7]. 
У представленій науковій роботі ми дослідили динамічні 
зміни фекальних кальпротектину, еластази-1 та PMN-
еластази на першій та сьомій добі життя у доношених 
дітей як залежно від ступеня тяжкості перинатальної 
патології, так і в групі здорових новонароджених. 

Фекальний кальпротектин (ФК) – визнаний біомаркер 
запалення кишечника в дорослих, який являє собою 
Са- та Zn-зв’язаний протеїн, секретується позаклітинно 
зі стимульованих нейтрофілів, еозинофілів та моноцитів, 
експресується в деяких епітеліальних клітинах слизової 
оболонки, вивільняється під час знищення та загибелі 
клітин. Даний специфічний білок демонструє бактери-
цидні та фунгіцидні властивості [9, 10, 11].

Визначення кількості кальпротектину в калі – не-
інвазивне дослідження, що надає змогу діагностувати 
запальні захворювання кишечника, які виникають при 
порушенні імунної відповіді організму та кишкової мі-
крофлори. Концентрація ФК прямо пропорційна числу 
лейкоцитів, які потрапили в кишечник, та залежить від 
інтенсивності трансепітеліальної міграції гранулоцитів 
(нейтрофіли та еозинофіли) до ШКТ. Дані зміни корелю-
ють із показниками ендоскопічної та гістологічної актив-
ності при запальних захворюваннях кишечника [8, 9]. 

Незважаючи на великий об’єм літературних даних 
щодо ФК як маркера ентерального запалення у до-
рослих людей, у здорових та новонароджених дітей із 
перинатальною патологією результати є обмеженими 
та суперечливими [12, 13]. У перші тижні життя рівні ФК 
можуть бути пов’язані із запальною інфільтрацією сли-
зової оболонки кишечника нейтрофілами у відповідь на 
його початкову бактеріальну колонізацію [10]. Більшість 
науковців наполягають на проведенні подальших дослі-
джень щодо встановлення референтних діапазонів ФК з 
урахуванням терміну гестації, статі, впливу материнських 
факторів, типу вигодовування тощо [8, 14, 15].

Результати нашого дослідження показали, що на 
першій добі життя (у меконії) мінімальний рівень ФК ви-
значали у дітей із тяжкою перинатальною патологією, 
максимальний рівень – у групі здорових доношених 
дітей (рис. 1). 

Так, рівень ФК у меконії дітей І групи склав (162,5± 
8,1) мкг/г, ІІ групи – (296,2±11,2) мкг/г, ІІІ групи – (423,3± 
20,06) мкг/г (рІ-ІІ<0,0001, рІ-ІІІ<0,0001, рІІ-ІІІ=0,0064). Можна 
припустити, що високий рівень ФК у меконії здорових 

Таблиця. Розподіл новонароджених дітей груп обстеження за терміном гестації, антропометричними 
показниками та статтю, M±m

Показник І група
(n=83)

II група 
(n=73)

ІІІ група 
(n=50)

Термін гестації, тиж. 38,8±1,23 38,8±1,22 39,2±0,86

Маса тіла, г 3256,6±419,1 3313,5±256,7 3416,2±336,1

Довжина тіла, см 52,2±1,82 53,3±1,5 53,5±0,24

Обвід голови, см 34,6±1,63 34,4±1,36 34,8±1,00

Обвід грудної клітки, см 33,1±1,55 33,5±1,39 34,2±1,5

Стать (хлопчики), n (%) 58 (70,7) 40 (54,8) 34 (68,0)
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дітей пов’язаний із субклінічним «фізіологічним» запален-
ням та міграцією гранулоцитів у просвіт кишечника ще у 
період внутрішньоутробного розвитку, а також початком 
формування мікробної кишкової флори. Статистично 
значимо менший рівень ФК у дітей із перинатальною 
патологією може бути асоційований з антенатальним 
пригніченням захисних функцій гранулоцитів у просвіті 
кишечника та прогностично несприятливим фактором 
щодо формування ентеральної дисфункції у постна-
тальний період. 

Впродовж першого тижня життя відмічено динамічне 
збільшення рівня ФК як у дітей із проявами перинаталь-
ної патології тяжкого ступеня (І група) від (162,5±8,1) 
до (264,17±10,1) мкг/г (р<0,0001), так і з синдромами 
дизадаптації помірного ступеня – від (296,2±11,2) до 
(388,9±12,4) мкг/г (р<0,0001). Ймовірно, дані зміни 
пов’язані з необхідністю активації захисних функцій ФК на 
тлі патологічного впливу несприятливих перинатальних 
факторів, змішаного/штучного вигодовування та медика-
ментозного навантаження. Зміни протилежного характеру 
спостерігали у здорових новонароджених дітей впродовж 
перших 7 діб життя – зменшення рівня від (423,3±20,06) 
до (260,1±12,4) мкг/кг (р<0,0001), що можна пояснити фі-
зіологічною адаптацією кишечника до умов позаутробного 
життя та виключно грудного вигодовування. 

Наприкінці раннього неонатального періоду найбіль-
ший рівень ФК діагностовано у дітей ІІ групи обстеження 
з проявами синдромів дизадаптації помірного ступеня 
(рІ-ІІ=0,0006, рІІ-ІІІ=0,0008) при відсутності статистично зна-
чимої різниці рівня даного показника між І та ІІІ групами 
обстеження (рІ-ІІІ>0,05). 

Фекальна еластаза поліморфноядерних нейтрофілів 
(PMN-еластаза) – це глікопротеїн із групи серинових про-
теаз. Найбільшу кількість еластази визначають у нейтро-
філах, кожен із яких містить близько 400 гранул, напов
нених еластазою. Незначні концентрації визначаються в 
моноцитах та Т-лімфоцитах. Важливим є значення ней-
трофільної еластази як регулятора запалення, причому 

в різних ситуаціях вона може виступати як прозапальний, 
так і протизапальний агент. Відома руйнівна активність 
PMN-еластази стосовно багатьох розчинних протеїнів, у 
тому числі цитокінів запалення (IL-1b, IL-2, IL-6, TNF-α). 
Вона також здатна блокувати рецептори комплементу, 
що знижує міграцію Т-лімфоцитів і нейтрофілів у джерело 
запалення, пригнічуючи їхню адгезивну здатність. Але, 
взаємодіючи з α-антитрипсином, нейтрофільна елас-
таза фрагментує його на хемоатрактанти, що збільшує 
приплив нейтрофілів до місця реакції, активуючи пато-
фізіологічні механізми запалення. Рівень PMN-еластази 
у калі дорослих є маркером запальних захворювань 
кишечника [16–18].

У ході проведеного дослідження на першій добі життя 
встановлено найбільший рівень PMN-еластази у меконії 
здорових доношених дітей, найменший рівень – у дітей 
із проявами тяжкої перинатальної патології та синдромів 
дизадаптації помірного ступеня тяжкості при відсутності 
статистично значимої різниці між даними групами (рис. 2).

Так, рівень PMN-еластази у І групі дослідження склав 
(345,3±15,8) нг/г, у ІІ групі – (300,4±15,0) нг/г, у ІІІ групі – 
(463,3±17,3) нг/г (рІ-ІІ>0,05, рІ-ІІІ=0,046, рІІ-ІІІ=0,0019). Можна 
припустити, що отримані результати пов’язані з компен-
саторною активацією даного ферменту у здорових дітей 
за умов фізіологічного перебігу антенатального періоду 
для забезпечення адаптації ШКТ до постнатального 
функціонування.

Впродовж першого тижня життя в усіх групах спо-
стереження продемонстровано статистично значиме 
зменшення рівня PMN-еластази, а саме у дітей І групи 
– від (345,3±15,8) до (100,9±4,71) нг/г (р<0,0001), у дітей 
ІІ групи – від (300,4±15,0) до (45,5±1,84) нг/г (р<0,0001), 
у дітей ІІІ групи – від (463,3±17,3) до (132,8±6,4) нг/г 
(р<0,0001). Це можна пояснити зменшенням інтенсив-
ності субстратної стимуляції утворення та звільнення 
даного ферменту в просвіт кишечника в процесі дозрі-
вання та адаптації до ентерального харчування ново-
народжених дітей. 

Рис. 1. Рівень фекального кальпротектину в дітей груп спостереження, M±m. 

Рівень фекального кальпротектину у дітей груп спостереження, M ± m 
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Наприкінці раннього неонатального періоду найбіль-
ший рівень PMN-еластази залишався у групі здорових 
новонароджених дітей, найменший рівень – у групі дітей 
із проявами перинатальної патології помірного ступеня 
тяжкості (рІ-ІІІ=0,0012, рІ-ІІ<0,0001, рІІ-ІІІ<0,0001). Отримані 
результати можуть підтвердити дані щодо захисних влас-
тивостей вказаного ферменту в процесі становлення 
фізіологічних функцій ШКТ та кишкової мікрофлори у 
доношених дітей.

Фекальна еластаза-1 (ФЕ-1) – специфічна протеаза 
людини, чутливий маркер недостатності екзокринних 
ферментів підшлункової залози (ПЗ). Продукується аци-
нарними клітинами, з’являється у панкреатичному соку 
у вигляді попередника – проеластази, яка активується 
трипсином, не руйнується під час транзиту по кишечнику, 
виділяється в кал в інтактному стані. Значення ФЕ-1 до-
бре корелюють із функцією ПЗ [19–21]. 

Результати даної наукової роботи засвідчили найбіль-
ший рівень ФЕ-1 у меконії дітей із проявами перинаталь-
ної патології тяжкого ступеня при відсутності статистично 
значимої різниці між рівнем даного показника у дітей із 
синдромами дизадаптації помірного ступеня та здорови-
ми новонародженими (рис. 3).

Так, рівень ФЕ-1 у меконії дітей І групи склав 
(214,7±10,1) мкг/г, ІІ групи – (134,9±7,14) мкг/г, ІІІ групи 
– (133,4±6,98) мкг/г (рІ-ІІ=0,0008, рІ-ІІІ=0,0015, рІІ-ІІІ>0,05). 
Отримані результати можна пояснити розвитком гіпер-
реакції організму на стрес внаслідок перенесеної пери-
натальної гіпоксії з підвищенням продукції активаторів 
еластази, надмірною стимуляцією екзокринної функції 
ПЗ, надмірним виробленням еластази та її секреції у 
просвіт кишечника. 

У динаміці спостереження впродовж перших семи діб 
життя в усіх групах відмічено статистично значиме під-

Рис. 2. Рівень фекальної еластази поліморфноядерних нейтрофільних гранулоцитів у дітей груп спостереження, нг/г. 
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Рис. 3. Рівень фекальної еластази-1 у дітей груп спостереження, M±m. 
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вищення рівня ФЕ-1: у дітей І групи – від (214,7±10,1) до 
(326,4±15,6) мкг/мг (р<0,0001), ІІ групи – від (133,4±6,98) 
до (221,6±11,0) мкг/г (р<0,0001), ІІІ групи – від (133,4±6,98) 
до (189,4±9,01) мкг/г (р<0,0001). Отримані результати за-
свідчують дані літератури щодо фізіологічної стимуляції 
вироблення ФЕ-1 на фоні становлення ентерального 
харчування дітей.

Наприкінці першого тижня життя найбільший рівень 
ФЕ-1 залишався у дітей І групи із проявами перинаталь-
ної патології тяжкого ступеня (рІ-ІІ=0,0003, рІ-ІІІ<0,0001) 
при відсутності статистично значимої різниці між дітьми 
ІІ та ІІІ груп обстеження (рІІ-ІІІ>0,05). Ймовірно, надмірне 
виділення ФЕ-1 у просвіт кишечника може бути пов’язано 
з умовами метаболічного стресу та вказувати на під-
вищений ризик ентеральної недостатності та харчової 
непереносимості.

Висновки. 1. Результати дослідження показали 
різноспрямованість динаміки рівнів фекальних маркерів 
ентеральної дисфункції впродовж раннього неонатально-
го періоду як у здорових новонароджених, так і залежно 
від ступеня тяжкості перинатальної патології.

2. Рівень фекального кальпротектину впродовж 
першого тижня життя у дітей І групи збільшився від 
(162,5±8,1) до (264,17±10,1) мкг/г (р<0,0001), у дітей ІІ 
групи – від (296,2±11,2) до (388,9±12,4) мкг/г (р<0,0001), 
у дітей ІІІ групи зменшився з (423,3±20,06) до (260,1± 
12,4) мкг/кг (р<0,0001). Найбільший рівень даного мар-
кера у меконії відмічено у здорових новонароджених 

дітей, у випорожненнях на сьомій добі життя – у дітей 
із проявами перинатальної патології помірного ступеня.

3. Рівень PMN-еластази за перші сім діб життя у дітей 
І групи зменшився від (345,3±15,8) до (100,9±4,71) нг/г 
(р<0,0001), у дітей ІІ групи – від (300,4±15,0) до (45,5± 
1,84) нг/г (р<0,0001), у дітей ІІІ групи – від (463,3±17,3) 
до (132,8±6,4) нг/г (р<0,0001). Найбільший рівень даного 
ферменту встановлено у здорових новонароджених дітей 
як у меконії, так і у випорожненнях на сьомій добі життя.

4. Рівень фекальної еластази-1 впродовж раннього 
неонатального періоду в дітей І групи збільшився від 
(214,7±10,1) до (326,4±15,6) мкг/мг (р<0,0001), у дітей ІІ 
групи – від (134,9±6,18) до (221,6±11,0) мкг/г (р<0,0001), 
у дітей ІІІ групи – від (133,4±6,98) до (189,4±9,01) мкг/г 
(р<0,0001). Найбільший рівень даного маркера в меконії 
та випорожненнях на сьомій добі життя відзначено у дітей 
із проявами перинатальної патології тяжкого ступеня.

5. Отримані дані розширюють наукові знання щодо 
референтних значень даних маркерів у новонароджених 
дітей та їх ролі у фізіологічній адаптації кишечника до 
умов позаутробного життя, а також діагностиці ентераль-
ної дисфункції на фоні перинатальної патології.

Перспективи подальших досліджень 
спрямовані на розроблення комплексної діагностичної 
моделі щодо прогнозування та діагностики ентеральної 
недостатності у новонароджених дітей із перинатальною 
патологією із включенням найбільш значимих клінічних, 
параклінічних та інструментальних маркерів.
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