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Актуальним у сучасній неонатальній практиці залишається питання формування міокардіальної дисфункції при неонатальному сепсисі. 
Встановлено, що наявність міокардіальної дисфункції при неонатальному сепсисі призводить до дворазового збільшення показника 
малюкових втрат, а підтримання достатнього серцевого викиду є надзвичайно важливим предиктором виживання хворих на неона-
тальний сепсис.
Мета — вивчити клініко-параклінічні маркери міокардіальної дисфункції за альтернативного терміну дебюту неонатального сепсису 
для своєчасної верифікації та раціональної корекції кардіоваскулярних порушень.
Матеріали та методи. З урахуванням різних термінів маніфестації неонатального сепсису при ранньому та пізньому його варіантах 
проведено порівняльний аналіз клініко-параклінічних маркерів генералізованого інфекційно-запального процесу в 26 новонародже-
них на етапі пологодопоміжних закладів (ретроспективний аналіз) та у відділеннях інтенсивної терапії новонароджених і виходжування 
новонароджених (проспективне спостереження). За результатами аналізу медичних карт новонароджених діагноз «Ранній неонаталь-
ний сепсис» встановлено 14 (53,8%) новонародженим, які увійшли до I клінічної групи дослідження, а діагноз «Пізній неонатальний 
сепсис» — 12 (46,2%) новонародженим, які увійшли до II клінічної групи.
Результати. Після народження загальний стан хворих I групи оцінювався як середньої тяжкості (в 1 (7,1%) дитини) і тяжкий 
(у 13 (92,9%) новонароджених), а у II групі — відповідно у 2 (16,7%) дітей (р>0,05) і в 10 (83,3%) новонароджених (р>0,05). Проведена 
оцінка кардіоваскулярної складової в новонароджених груп порівняння за констеляційною шкалою nSOFA у середніх значеннях до-
стовірно не відрізнялася, проте свідчила про тенденцію до глибших порушень за пізнього неонатального сепсису.
Висновки. Сепсис-індукована міокардіальна дисфункція проявляється підвищенням вмісту кардіоспецифічних маркерів (креатин-
фосфокіназа, фракція МВ, тропонін I). Зростання вмісту тропоніну I у крові понад норму при пізньому неонатальному сепсисі володіє 
високою чутливістю (83,3%) у формуванні міокардіальної дисфункції.
Дослідження виконано відповідно до принципів Гельсінської декларації. Протокол дослідження ухвалено Локальним етичним коміте-
том зазначеної в роботі установи. На проведення досліджень отримано інформовану згоду батьків дітей.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
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Myocardial dysfunction as a component of multiple organ discrepancy 
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The formation of myocardial dysfunction in neonatal sepsis remains a topical issue in current neonatal practice. Myocardial dysfunction with 
neonatal sepsis is found to promote a double increase of neonatal loss rate, and maintenance of an adequate cardiac output is very important 
predictor for survival of patients with neonatal sepsis.
Purpose — to study clinico-paraclinical markers of myocardial dysfunction in case of an alternative term of neonatal sepsis debut for timely 
verification and rational correction of cardiovascular disorders.
Materials and methods. Considering various terms of neonatal sepsis manifestation with its early and late variants, a comparative analysis 
of clinical-paraclinical markers of generalized infectious-inflammatory process was made in 26 neonates at the stage of obstetrical aid (retro-
spective analysis) and in the intensive care departments for neonates and their resuscitation (prospective follow-up). According to the results of 
the analysis of medical records of newborns, the diagnosis of early neonatal sepsis was established in 14 (53.8%) newborns who were included 
in the clinical group I of the study, and the diagnosis of late neonatal sepsis was established in 12 (46.2%) newborns who were included in the 
clinical group II.
Results. After birth general condition of patients from the group I was assessed as of moderate severity — in 1 (7.1%) and severe — in 13 
(92.9%) neonates; in the group II the 2 neonates (16.7%) were in the condition of moderate severity (р>0.05) and 10 (83.3%) neonates were 
in severe condition (р>0.05). Assessment of cardiovascular constituent in the neonatal groups of comparison according to the constellation 
scale nSOFA in the means values did not differ reliably, though it was indicative of a tendency to deeper disorders in case of late neonatal sepsis.
Conclusions. Sepsis-induced myocardial dysfunction is manifested by increase in the content of cardio-specific markers (creatine phos-
phokinase, МВ fraction, troponin I). An increased content of troponin I in the blood higher than that of the norm in case of late neonatal sepsis 
possesses a high inclination (83.3%) to the formation of myocardial dysfunction.
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: neonates, neonatal sepsis, myocardial dysfunction.

Вступ

Сучасні дослідження переконливо дово-
дять роль декількох факторів, пов’яза-

них зі зростанням показника летальності вна-

слідок сепсису в дітей молодшого віку, зокрема, 
недоношеність, мала маса при народженні, ге-
стаційний вік <28 днів, ранній початок сепсису 
новонароджених, госпітальні інфекції та сепсис 



h t t p s : / / m e d - e x p e r t . c o m . u a

ISSN: 2706-8757 Ukrainian journal Perinatology and Pediatrics 2(90) 2022 13

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

у країнах із середнім і низьким рівнем доходу 
[5]. Установлено, що міокардіальна дисфункція 
(МД) при неонатальному сепсисі (НС) призво-
дить до дворазового збільшення показника ма-
люкових втрат [11], а підтримання достатнього 
серцевого викиду є надзвичайно важливим пре-
диктором виживання хворих на НС [9].

Останніми роками доведена роль факторів 
формування МД за НС, серед яких, зокрема, 
дисрегуляція механізмів уродженого імунного 
захисту з підвищенням активності його рецеп-
торів, розташованих у міокарді безпосередньо, 
гіперпродукція прозапальних цитокінів, пору-
шення синтезу монооксиду нітрогена, наявність 
окислювального стресу, кальцієвий дисмета-
болізм [3,6,8]. Щодо запальної гіпотези, то до-
бре відома роль NF--залежного каскаду зі сти-
муляцією транскрипційних процесів, які завер-
шуються синтезом прозапальних цитокінів, що 
відбувається в процесі перебігу НС у міокардіо-
цитах хворих і негативно відбивається на скорот-
ливій здатності міокарда [7,12]. Надмірне запа-
лення в легенях підвищує ризик бронхолегене-
вої дисплазії, тоді як запалення серця пов’язане 
з розвитком шлуночкової недостатності [13]. Зо-
крема, у дослідженні [2] на експериментальній 
моделі НС доведена присутність МД різного 
ступеня виразності в усіх піддослідних тварин. 
При цьому запалення чинить прямий ушкоджу-
вальний вплив на тканини не тільки серця, але 
й кишечника, підвищує проникність його стінок, 
що спричиняє транслокацію бактерій, зокрема 
внаслідок ішемії — реперфузії [1].

Сепсис-індукована МД є ключовим ком-
понентом синдрому мультиорганної недостат-
ності, який визначає НС, і оцінюється з вико-
ристанням системи констеляції nSOFA [15]. 
Цей підхід дає змогу оперативно визначати ри-
зик смертності при індукованій НС дисфунк-
ції органів [4]. Логічно вважати, що контроль 
за вмістом у крові кардіоспецифічних маркерів 
міокардіальної дисфункції в комплексі з клініч-
ними маркерами системи nSOFA, які відобра-
жають виразність МД, дасть змогу поліпшити 
результати НС.
Мета дослідження — вивчити клініко-пара-

клінічні маркери міокардіальної дисфункції за 

альтернативного терміну дебюту неонатально-
го сепсису для своєчасної верифікації та раціо-
нальної корекції кардіоваскулярних порушень.

Матеріали та методи дослідження
Проведено ретроспективний аналіз 26 ме-

дичних карт новонароджених на етапі полого-
допоміжних закладів, які в подальшому були 
переведені для лікування в ОКНП «Чернівець-
ка обласна дитяча клінічна лікарня» м. Чернівці 
(проспективне спостереження) із проявами ге-
нералізованого інфекційно-запального процесу. 
Критеріями залучення були:  вік 0–28 днів по-
заутробного життя; наявність факторів схиль-
ності до інфекційно-запального процесу з боку 
матері та/або новонародженого, з урахуванням 
специфічних факторів схильності; наявність 
одного чи декількох локусів інфекції; розвиток 
клінічних проявів органної дисфункції, асоці-
йованих з інфекційно-запальним процесом. 
Критеріями вилучення були: інші патологічні 
стани періоду новонародженості, які супровод-
жуються поліорганною дисфункцією, а також 
уроджені вади серця та міокардіопатія іншого 
(неінфекційного) походження.

Так, з аналізу медичних карт новонародже-
них виявлено, що діагноз «Ранній неонаталь-
ний сепсис» установлено 14 (53,8%) новона-
родженим, які увійшли до I клінічної групи 
дослідження, а діагноз «Пізній неонатальний сеп-
сис» — 12 (46,2%) новонародженим (р>0,05), 
які увійшли до II клінічної групи. Загальну ха-
рактеристику груп наведено в таблиці 1.

Під час порівняння груп новонароджених із 
раннім і пізнім НС не встановлено статистич-
но вірогідних розбіжностей також і за гестацій-
ним терміном, антропометричними показника-
ми при народженні, а також за методом полого-
розрішення, що, імовірно, можна пов’язати з 
малим розміром груп дослідження.

Для визначення органної дисфункції та про-
гнозування летальності використано неонаталь-
ну шкалу послідовної оцінки органної недо-
статності (Sequential Organ Failure Assessment, 
nSOFA) [10,14]. Усім новонародженим, окрім 
клінічного обстеження, одразу після госпіталі-
зації на базі біохімічної лабораторії ОКНП 

Таблиця 1
Загальна характеристика новонароджених дітей досліджуваних груп (M±m)
Показник I група (n=14) II група (n=12) р

Термін гестації, тиж. 33,0±1,11 33,6±0,91 р>0,05
Хлопчики
Дівчатка

7 (50%)
7 (50%)

6 (50%)
6 (50%) р>0,05

Маса тіла приeнародженні, г 2044,3±235,4 1995,8±182,4 р>0,05
Довжина тіла приeнародженні, см 43,2±1,92 43,0±1,23 р>0,05
Кесарів розтин 7 (50%) 6 (50%) р>0,05
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Таблиця  2
Клінічні маркери неонатального сепсису 

в обстежуваних дітей (%) 

«Чернівецька обласна дитяча клінічна лікар-
ня» з використанням біохімічного аналізатора 
«HTI BioChem FC-200» (США) та реактивів 
фірми «Cormay» (Польща) проведено біохіміч-
не визначення маркерів ішемічного ураження 
міокарда в сироватці крові: активність креа-
тинфосфокінази, фракції МВ (МВ-КФК, нор-
ма — 24 ОД/л) і за допомогою імунохемілюмі-
несцентного аналізу в навчально-науковій ла-
бораторії Буковинського державного медично-
го університету (БДМУ) визначено вміст у си-
роватці крові тропоніну I (аналізатор Maglumi 
IAA (CLIA), виробництва «Shenzhen New 
I.B.E.Co», КНР; норма — до 0,10 нг/мл).

Аналіз проведено в паралельних гру-
пах із використанням простої випадкової 
вибірки за інформованої згоди батьків па-
цієнтів. Статистичну обробку результатів 
дослідження здійснено за допомогою методів 
варіаційної статистики з обчисленням серед-
ньої арифметичної величини (М) і стандарт-
ної похибки середньої (m). Для оцінки ко-
реляційних взаємозв’язків між клініко-па-
раклінічними показниками застосовано 
метод Спірмена з обчисленням сили зв’язку (r) 
та його вірогідності (Р). Показники клініко-е-
підеміологічного ризику оцінено за обчис-
ленням відношення шансів події (ВШ) 
і відносного ризику (ВР) з урахуванням їх 95% 
довірчих інтервалів (95% ДІ), а також показників 
специфічності, чутливості та атрибутивного ри-
зику (АР). Статистичну обробку результатів до-
сліджень здійснено за допомогою пакету стати-
стичного аналізу «Statistica 8.0» (StatSoft, США) 
при відомому числі спостережень (n). Критич-
ний рівень значущості «P» при перевірці стати-
стичних гіпотез у цьому дослідженні прийнято 
при р<0,05.

Дослідження проведено з урахуванням ос-
новних принципів Гельсінської декларації з біо-
медичних досліджень та положень GCH ICH 
і наказу МОЗ України від 23.09.2009 № 690 

зі змінами, внесеними згідно з наказом Міні-
стерства охорони здоров’я (МОЗ) України від 
12.07.2012 № 523, з дотриманням етичних прин-
ципів та рекомендацій, наведених у Белмонтсь-
кій доповіді, із залученням людей як суб’єктів. 
Протокол обстеження дітей, обсяг обстеження, 
карта інформованої згоди затверджено етичною 
комісією БДМУ (протокол № 7 від 19.04.2018).

Результати дослідження та їх обговорення
Оцінка клінічних даних (табл. 2) дала під-

стави вважати, що найчастіше в новонарод-
жених визначалися ті органні порушення, 
які могли зумовлюватися як інфекційними за-
хворюваннями, так і іншими неінфекційними 
патологічними станами раннього неонатально-
го періоду. Проте встановлено, що в новонарод-
жених I клінічної групи достовірно частіше спо-
стерігалися клінічні прояви, які асоціювалися з 
ранньою неонатальною інфекцією та відобра-
жували дисфункцію дихальної системи (ВШ — 
1,8, ВР — 1,4, АР — 0,5).

На рис. 1 наведено етіологічну картину 
в групах порівняння. Відсоток причинних мі-
кроорганізмів вираховувався від кількості осіб 
у групах, у яких були позитивні бактеріологічні 
дослідження.

Одним із важливих прогностичних критеріїв 
є стан дитини одразу після народження і особ-
ливості перебігу ранньої неонатальної адапта-
ції, яка проводилась з урахуванням оцінки за 
шкалою Апгар. Так, після народження загаль-
ний стан хворих I групи оцінювався як серед-
ньої тяжкості і тяжкий — відповідно в 1 (7,1%) 
і 13 (92,9%) новонароджених; у II групі – від-
повідно у 2 (16,7%) новонароджених (р>0,05) 
і в 10 (83,3%) дітей (р>0,05). Оцінка за шкалою 
Апгар становила 5,9±0,27 бала на 1-й хвилині 
та 6,4±0,46 бала на 5-й хвилині у I групі та від-
повідно 5,3±0,39 (р>0,05) і 5,9±0,53 (р>0,05) 
бала у II групі. З урахуванням тяжкості стану, 
8 (57,1%) новонародженим І групи в пологовій 
залі одразу після народження проводилися 
реанімаційні заходи, і в середньому на 
12,1±2,39 хвилині діти були переведені під на-
гляд до відділення інтенсивної терапії (ВІТН); 
у II групі потребували первинних реаніма-
ційних заходів 9 (75%), (р>0,05) немовлят із 
наступним переведенням до ВІТН на 
19,3±9,31 хвилині (р>0,05).

Погіршення стану новонароджених асоцію-
валося з розвитком поліорганної дисфункції, 
виразність якої оцінювалася за бальною шка-
лою nSOFA.

Фактор ризику I група 
(n=14)

II група 
(n=12) р

Уроджена пневмонія 64,3 25,0 р<0,05
Гнійний менінгіт 35,7 16,7 р>0,05
Некротичний 
ентероколіт 21,4 25,0 р>0,05
Зниження толерант-
ності доeгодування 71,4 50,0 р>0,05
Неонатальна 
жовтяниця 50,0 33,3 р>0,05
Остеомієліт - 8,3 р>0,05
Геморагічний синдром 21,4 16,7 р>0,05
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За наведеними даними (рис. 2), хворі 
ІІ клінічної групи відрізнялися від немовлят 
із раннім НС тим, що в ІІ групі переважали ге-
матологічні порушення у вигляді наростан-
ня тромбоцитопенії. Натомість найбільш гли-
бокі інфекційно-запальні ураження у І групі 
були представлені респіраторним дистресом. 
Оцінка кардіоваскулярної складової в новона-
роджених груп порівняння за констеляційною 
шкалою nSOFA у середніх значеннях достовір-
но не відрізнялася, проте свідчила про тенден-
цію до глибших порушень при пізньому НС.

Стосовно оцінки тяжкості стану одразу при 
госпіталізації до ВІТН обласної дитячої клінічної 
лікарні (рис. 3), то відмічалася деяка стабіліза-
ція респіраторних порушень, проте в новонарод-
жених II клінічної групи й надалі високою зали-
шалась бальна оцінка кардіоваскулярної функ-
ції, що, імовірно, свідчило про більш глибинне 
пошкодження кардіоміоцитів у цій когорті.

Окремо слід відмітити, що 35,7% новонарод-
жених І групи вже на етапі пологодопоміжних 
закладів потребували інотропної підтримки, 
яка тривала 5,0±1,14 доби з середньотерапев-
тичною дозою добутаміну 6,0±1,0 мкг/кг/хв, 
відповідно у II групі тривалість дотації стано-
вила 3,6±0,71 дня із середньотерапевтичною 
дозою добутаміну 4,6±0,33 мкг/кг/хв (р>0,05), 
що відображало тяжкість порушення функції 
серцево-судинної системи в когорти обстежу-
ваних  новонароджених у перші дні життя.

Оскільки клінічна діагностика кардіоваску-
лярних порушень у перші дні життя дитини 
значно ускладнена, що пов’язано передусім з 
особливостями адаптації новонароджених, різ-
номаніттям форм серцевої патології, їх мало-
симптомністю, а також відсутністю цілеспря-
мованого скринінгу в практиці, надзвичайно 
важливим залишається пошук маркерів, які 
можна було б використовувати для своєчасної 
верифікації цих порушень.

Так, у таблиці 3 наведено показники актив-
ності кардіоспецифічних ферментів у сироват-
ці крові обстежуваних новонароджених груп 
порівняння.

З огляду на отримані дані проведено клініко-е-
підеміологічний аналіз показників ризику кардіо-
васкулярних порушень у хворих із різними тер-
мінами і закономірностями формування НС. 
Як розподільчу точку використано лабораторні 
норми досліджуваних кардіоспецифічних мар-
керів відповідно до референсних значень лабо-
раторїй. Показано, що перевищення нормаль-
них значень кардіоспецифічного тропоніну I асо-
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Рис. 2. Результати оцінки поліорганної дисфункції за 
шкалою nSOFA у клінічних групах порівняння на етапі 
пологодопоміжного закладу

Рис. 3. Результати оцінки поліорганної дисфункції за 
шкалою nSOFA у клінічних групах порівняння наbетапі 
відділення інтенсивної терапії новонароджених облас-
ної дитячої клінічної лікарні

Таблиця 3
Активність біохімічних маркерів ураження 

кардіоваскулярної системи 
вbновонароджених груп порівняння

Показник I група
(n=14)

II група
(n=12) р

Креатинфос-
фокіназа, 
фракція МВ, 
Од/л, ±m

57,28±4,79 62,14±2,45 p>0,05

Тропонін I, 
нг/мл,±m 0,34±0,13 0,47±0,15 p>0,05

Рис. 1. Структура збудників неонатального сепсису 
в обстежуваних новонароджених
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ціювалося з пізнім НС (чутливість — 83,3% (95% 
ДІ: 74,48–90,05), специфічність — 64,3% (95% ДІ: 
54,07–73,66), шанси якого при зазначених лабора-
торних значеннях зростали таким чином: ВШ — 
8,98 (95% ДІ: 4,61–17,48), ВР — 3,39 (95% ДІ: 2,57–
4,48), АР — 0,49. Залучення серцево-судинної си-
стеми до інфекційно-запального процесу при НС з 
розвитком міокардіальної дисфункції закономірно 
підтверджував статистично вірогідний кореляцій-
ний зв’язок підвищеного рівня тропоніну I у сиро-
ватці крові з кардіологічною складовою констеля-
ційної шкали nSOFA (r=0,44, p=0,04).

Висновки
У новонароджених за альтернативного тер-

міну дебюту НС оцінка мультиорганної дис-
функції за констеляційною шкалою nSOFA 
свідчить про переважання ураження респіра-
торної системи при ранньому НС та про перева-
жання кардіоваскулярної і гематологічної скла-
дових при пізньому НС.

Міокардіальна дисфункція у хворих на 
пізній НС визначається статистично віро-
гідним переважанням вмісту кардіоспецифіч-

них маркерів (креатинфосфокіназа, фракція 
МВ, тропонін I) у сироватці крові та наявні-
стю статистично вірогідною кореляцією підви-
щеного рівня тропоніну I із кардіологічною 
складовою констеляційної шкали nSOFA 
(r=0,44, p=0,04).

При пізньому НС значно зростають шанси 
формування МД, що відображається зростан-
ням понад норму тропоніну в крові: ВШ — 8,98 
(95% ДІ: 4,61–17,48); ВР — 3,39 (95% ДІ: 2,57–
4,48); АР — 0,49.

Перевищення рівня тропоніну в сироватці 
крові >0,1 нг/мл є доволі чутливим маркером 
МД при пізньому НС: чутливість — 83,3% (95% 
ДІ: 74,48–90,05); специфічність — 64,3% (95% 
ДІ: 54,07–73,66).

Перспективи подальших досліджень
Своєчасність верифікації МД при НС є не-

одмінною умовою раціональної терапії, яка має 
бути спрямована на попередження розвитку 
септичного шоку і летального наслідку.
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