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Незрілість органів та систем передчасно народжених дітей значно утруднює диференціацію між фізіологічними і патологічними зміна-
ми головного мозку. Етіологія пошкодження головного мозку в передчасно народжених немовлят складна і мультифакторна, навіть  
за найбільш сприятливого перебігу неонатального періоду вони потребують додаткової респіраторної підтримки, великої кількості ін-
вазивних медичних втручань та мають великий ризик інфекційних ускладнень. Сепсис-асоційована енцефалопатія (САЕ) визначаєть-
ся як дифузне або мультифокальне церебральне пошкодження, викликане системною відповіддю на інфекцію навіть без клінічних  
або лабораторних доказів прямої інфекції мозку.
Мета — встановити клінічні особливості сепсис-асоційованого ураження головного мозку в передчасно народжених дітей у терміні 
гестації <32 тижнів із масою тіла при народженні <1500 г.
Матеріали та методи. Обстежено 38 передчасно народжених дітей, яких поділено на дві групи. До І групи (n=14) залучено дітей, 
у яких діагностували сепсис у ранньому неонатальному періоді; до ІІ (n=24) групи — передчасно народжених, у яких не спостерігали 
септичних уражень.
Результати. Діти обох груп народилися у стані тяжкої та помірної асфіксії. Аналіз асоціацій між материнськими, акушерськими  
та антенатальними чинниками показав достовірне переважання в дітей із сепсисом таких факторів, як передчасний розрив плодових 
оболонок, істміко-цервікальна недостатність, пролабування плідного міхура та встановлення акушерського песарія. Усі діти із сепси-
сом мали пневмонію, гостре ураження нирок та ураження головного мозку в неонатальному періоді. У неврологічному статусі дітей 
 із дуже малою масою тіла (ДММТ), які перенесли САЕ, достовірно частіше зустрічався судомний синдром, внутрішньошлуночкові кро-
вовиливи (ВШК) 3–4-го ступеня, перивентрикулярна лейкомаляція (ПВЛ), ускладнення у вигляді постгеморагічної вентрикуломегалії.
Висновки. У дітей із ДММТ, які перенесли САЕ, достовірно частіше зустрічалися судомний синдром, ВШК 3–4-го ступеня і ПВЛ.
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.
Ключові слова: передчасно народжені діти, ураження головного мозку, внутрішньошлуночкові крововиливи, перивентрикулярна 
лейкомаляція.
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The immaturity of the organs and systems of preterm born children significantly complicates the differentiation between physiological and 
pathological changes in the brain. The etiology of brain damage in premature babies is complex and multifactorial, and even with the most 
favorable course of the neonatal period, they require additional respiratory support, a large number of invasive medical interventions and have 
a high risk of infectious complications. Sepsis-associated encephalopathy (SAE) is defined as diffuse or multifocal cerebral damage that is 
caused by a systemic response to infection even without clinical or laboratory evidence of direct brain infection.
Purpose — to determine the clinical features of sepsis-associated brain damage in prematurely born children <32 weeks gestation with a birth 
weight <1500 g.
Materials and methods. 38 prematurely born children, who were divided into two groups, were examined. The Group I (n=14) included 
children who were diagnosed with sepsis in the early neonatal period. The Group II (n=24) included prematurely born, in which no septic lesions 
were observed.
Results. Children of both groups were born in a state of severe and moderate asphyxia. Analysis of associations between maternal, obstetric, 
and antenatal factors showed a significant prevalence of such factors as prelabor rupture of membranes, сervical weakness, rupture of the 
fetal bladder, and placement of an obstetric pessary in children with sepsis. All children with sepsis had pneumonia, acute kidney injury, and 
brain injury in the neonatal period. In the neurological status of children with very low birth weight who underwent SAE, the seizure syndrome, 
3–4 grade intraventricular hemorrhages, periventricular leukomalacia, complications in the form of post-hemorrhagic ventriculomegaly were 
significantly more common.
Conclusions. In children with very low birth weight who underwent SAE, convulsive syndrome, 3–4 grade intraventricular hemorrhages, and 
periventricular leukomalacia were significantly more common.
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: premature babies, neonatal brain damage, intraventricular hemorrhage, periventricular leukomalacia.

Вступ

Передчасно народжені діти мають підви-
щений рівень захворюваності, у тому 

числі на патологію нервової системи. Незрілість 
органів та систем цієї категорії дітей значно 
утруднює диференціацію між фізіологічними  
та патологічними змінами головного мозку,  

особливо в дітей з дуже малою (ДММТ) та 
екстремально малою масою тіла (ЕММТ) [14].

Етіологія пошкодження головного мозку 
в передчасно народжених немовлят складна  
і мультифакторна. Різноманіття перинатальних 
чинників і довготривалий процес виходжуван-
ня недоношених новонароджених формує «від-
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биток» індивідуальних тригерів. З одного боку, 
існує значна кількість антенатальних факторів 
ризику, що можуть як безпосередньо спричи-
няти неонатальне ураження головного мозку, 
так і виступати в ролі тригерів у неонатально-
му періоді. З іншого боку, передчасно народжені 
діти є найбільш уразливою категорією пацієнтів 
загалом і навіть за найбільш сприятливого  
перебігу неонатального періоду потребують  
додаткової респіраторної підтримки, значної 
кількості інвазивних медичних втручань і ма-
ють великий ризик інфекційних ускладнень 
[7,11]. За даними останніх досліджень, частота 
раннього неонатального сепсису сягає близь-
ко 11 випадків на 1000 немовлят, народжених  
із масою <1500 г. Рівень захворюваності на 
пізній неонатальний сепсис становить 51,2%  
у немовлят з ЕММТ, 15–25% у немовлят із  
ДММТ і 1,6% у немовлят із масою ≥2500 г 
[3,10]. Складний взаємозв’язок між гіпоксією- 
ішемією, запаленням та інфекцією, що формує 
хронічне запалення та гліоз, лежить в основі па-
тогенезу ураження головного мозку в передчас-
но народжених дітей [4].

Дедалі частіше в літературі з’являються дані 
щодо сепсис-асоційованого ураження головно-
го мозку недоношених немовлят. Сепсис-асо-
ційована енцефалопатія (САЕ) визначається 
як дифузне або мультифокальне церебральне 
пошкодження, викликане системною відповід-
дю на інфекцію навіть без клінічних або лабо-
раторних доказів прямої інфекції мозку. Зазви-
чай виникає на ранніх стадіях тяжкого сепсису  
і передує поліорганній недостатності [2]. Пато-
генез сепсис-асоційованого ураження головно-
го мозку остаточно не визначений. На сьогодні 
існують лише дані досліджень щодо важливості 
ролі дисфункції гематоенцефалічного бар’єра, 
порушення мікроциркуляції мозку, нейроза-
пальних реакцій, мітохондріальної дисфункції, 
окислювального стресу і апоптозу [5].
Мета дослідження — встановити клінічні 

особливості сепсис-асоційованого ураження го-
ловного мозку в передчасно народжених дітей  
у терміні гестації <32 тижнів із масою тіла при 
народженні <1500 г.

Матеріали та методи дослідження
Обстежено 38 передчасно народжених ді-

тей на базі КНП «Вінницька міська клінічна 
лікарня “Центр матері та дитини”» протягом  
2021 року, які після народження перебували у 
відділенні інтенсивної терапії недоношених та 

хворих новонароджених. Критерії залучення  
до дослідження: передчасно народжені діти  
в терміні гестації <32 тижнів, з масою тіла при 
народженні <1500 г. 

Створено дві групи. До І групи (n=14) залу-
чено дітей, у яких діагностували сепсис у ран-
ньому неонатальному періоді; до ІІ (n=24) гру-
пи залучено передчасно народжених, у яких  
не спостерігали септичних уражень.

Критерії діагнозу сепсису: клінічні про-
яви; виявлення патогенних бактерій та/або  
умовно-патогенної флори, культивованих  
із крові та асептичних зразків тіла, катетера; 
два або більше позитивних результатів неспец-
ифічних тестів на маркери запалення, напри-
клад, вміст лейкоцитів у периферичній крові  
>11,0 Г/л, лейкоцитарний індекс >0,2, підви-
щений вміст гострого С-реактивного білка  
(+ якісно, або >5 ммоль/л кількісно) [6].

Діагностичні критерії енцефалопатії: клініч-
ні прояви та результати нейровізуалізації  
(ультразвукова діагностика, магнітно-резонанс-
на томографія).

Критерії вилучення: смерть у неонатальному 
періоді, нейроінфекції, вроджені вади розвитку, 
метаболічні та генетичні захворювання.

Збір та обробку отриманих результатів прове-
дено за допомогою системи програмного забез-
печення «Microsoft Excel 2010» (14.0.6024.1000) 
SP 1 MSO (14.0.6023.1000).

Дослідження виконано відповідно до прин-
ципів Гельсінської декларації. Протокол дослі- 
дження ухвалено Локальним етичним коміте-
том при Вінницькому національному медично-
му університеті імені М.І. Пирогова. На про-
ведення дослідження отримано інформовану  
згоду батьків дітей.

Результати дослідження та їх обговорення
Серед дітей І групи хлопчиків було  

в 1,7 раза більше за дівчаток. Діти цієї групи ма-
ли достовірно меншу масу тіла та термін гестації 
(р<0,05). Якщо в І групі середня маса тіла при 
народженні становила 1082,8±296,3 г, а термін 
гестації — 27,8±2,26 тижня, то в ІІ групі цей по-
казник дорівнював відповідно 1239,16±231,8 г  
і 29,3±1,9 тижня. Згідно з оцінюванням за шка-
лою Апгар, діти обох груп народилися в стані 
тяжкої та помірної асфіксії, проте в новона-
роджених, які перенесли САЕ, визначалися до-
стовірно нижчі показники на 1 та 5-й хвили-
нах життя. Більшість дітей І групи мали тяж-
кі дихальні розлади та потребували інвазивної  
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респіраторної підтримки. Клінічну характери-
стику дітей, залучених до дослідження, наведе-
но в таблиці 1.

Проведений аналіз перинатальних факторів 
ризику показав, що 95% усіх матерів перебува-
ли на акушерському обліку. Діти із септичним 
ураженням достовірно частіше народжувалися 
оперативним шляхом: 71,4% дітей — у І групі, 
50% дітей — у ІІ групі. У матерів передчасний 
розрив плодових оболонок (ПРПО) зустрічав-
ся найчастіше поміж усіх факторів, які усклад-
нили перебіг вагітності та пологів. У матерів ді-
тей І групи ПРПО відмічався достовірно рідше, 
ніж у матерів дітей ІІ групи. Іствіко-цервікаль-
на недостатність (ІЦН) виявлялася в матерів 
обох груп, проте в матерів дітей І групи на 10% 
частіше. Кожна третя мати, дитина якої пере-
несла САЕ, мала пролабування плідного міхура, 
тоді як у матерів дітей ІІ групи ця патологія не 

виявлялася. Хоріонамніоніт зустрічався лише  
в 14% матерів дітей І групи, проте майже вдвічі 
частіше, ніж у матерів дітей ІІ групи. Деталі ан-
тенатального анамнезу наведено на рисунку 1. 

Перебіг неонатального періоду в дітей обох 
груп суттєво відрізнявся. Основні патологіч-
ні стани, виявлені в дітей, наведено на рисун-
ку 2. Усі діти І групи мали пневмонію, гостре 
ураження нирок та ураження головного мозку.  
Понад 80% дітей І групи мали кардит. Стан біль-
ше 70% дітей І групи був ускладнений некроти-
зуючим ентероколітом (НЕК). Синдром дис-
емінованого внутрішньосудинного згортання 
крові (ДВЗ-синдром) суттєво переважав у дітей  
І групи і зустрічався з частотою 42,8%. Кож-
на третя дитина І групи мала бронхолегеневу 
дисплазію (БЛД) і ретинопатію без достовір-
ної статистичної різниці порівняно з дітьми  
без септичних уражень.

Таблиця 1
Клінічна характеристика дітей, залучених до дослідження

Примітка: * — достовірність різниці p<0,05.

Показник І група (n=14) II група (n=24)
Гендерне співвідношення, хлопчики : дівчатка, % 64,3:37,5 45,9:54,1
Гестаційний вік, тижнів 27,8±2,26* 29,3±1,9
Маса тіла, г 1082,8±296,3* 1239,16±231,8
Оцінка за шкалою Апгар <4 балів, %:
1-ша хвилина
5-та хвилина

85,7*
28,57*

66,6
12,5

Оцінка за Downess >6 балів, % 57,14* 37,5
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0%
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Примітки: ПРПО — передчасний розрив плодових оболонок; ІЦН — істміко-цервікальна недостатність.
Рис. 1. Особливості перебігу вагітності та пологів
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Сепсис суттєво вплинув на стан нервової  
системи передчасно народжених дітей у неона-
тальному періоді. Девіантність неврологічно-
го статусу наведено в таблиці 2. Більше чверті  
дітей із сепсисом мали судомний синдром.  
Частота виявлення набряку головного мозку та 
кіст достовірно не відрізнялася в обох групах. 
Понад 80% дітей із сепсисом мали внутрішньо-
шлуночковий крововилив (ВШК), і кожний 
четвертий ВШК був 3–4-го ступеня тяжкості, а 
в дітей ІІ групи тяжких ВШК не спостерігало-
ся. Перивентрикулярна лейкомаляція (ПВЛ) 
діагностувалася в понад 20% дітей І групи. 
14,28% дітей І групи мали ускладнення у ви-
гляді постгеморагічної вентрикуломегалії.

Ураження головного мозку в передчасно на-
роджених дітей має багатофакторну етіологію 
та остаточно нез’ясований патогенез. Сьогод-
ні, окрім внутрішньоутробних тригерних фак-
торів, важливим чинником розвитку енцефа-
лопатії є перенесений сепсис. Термін «САЕ» 
все частіше зустрічається в наукових публіка-

ціях [11,14]. Серед залучених до дослідження  
передчасно народжених дітей з ЕММТ та 
ДММТ 36,6% мали сеспис у неонатальному 
періоді. Під час вивчення особливостей їхньо-
го клінічного стану, який оцінювали разом із ре-
зультатами лабораторних та інструментальних 
досліджень, виявлялися відмінності в невро-
логічному статусі дітей, які перенесли сепсис у 
неонатальному періоді. У нашому дослідженні 
в пацієнтів із САЕ частіше спостерігався син-
дром пригнічення, який не відповідав гестацій-
ному віку пацієнта, а також судомний синдром, 
тяжча нейросонографічна картина з високою 
частотою ВШК і ПВЛ. Клінічні прояви САЕ, 
описані в джерелах літератури, включають  
тремор, зміни тонусу м’язів, судоми різно-
го характеру [9]. Для таких пацієнтів стар-
шого віку характерними є переважан-
ня когнітивних порушень різного ступе-
ня тяжкості та, значно менше, моторні 
розлади у вигляді тремору, паратонічної ригід-
ності та судом. Дані зміни схильні до регресу  
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Рис. 2. Основні патологічні стани, виявлені в дітей

Таблиця 2
Девіантність неврологічного статусу в дітей, залучених до дослідження

Примітка: * — достовірність різниці p<0,05.

Патологічний стан
І група (n=14) ІІ група (n=24)

абс. % абс. %
Судомний синдром 4,0 28,60* 1,0 4,16 
Набряк головного мозку 10,0 71,42  9,0 64,28  
Кісти судинних сплетень 3,0 21,42 7,0 29,16  
ВШК 1–2-го ступеня 9,0 64,28* 11,0 45,83  
ВШК 3–4-го ступеня 3,0 21,42* 0 0,00 
ПВЛ 3,0 21,42* 1,0 4,16  
Постгеморагічна вентрикуломегалія 2,0 14,28* 0 0,00 
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в більше ніж половини пацієнтів, які вижива-
ють [8]. Інформація щодо особливостей клініч-
ного перебігу САЕ в дітей, зокрема, у передчас-
но народжених, дуже обмежена. Дефіцит висо-
коспеціалізованих клітин нейроглії, порушення 
мієлінізації аксонів, незавершена диференціа-
ція сірої та білої речовини — лише основні осо-
бливості розвитку головного мозку в передчас-
но народжених дітей [13,12,1]. Комбінація цих 
факторів із САЕ може мати тяжчі віддалені  
наслідки, тому залишається актуальним об’єк-
том для подальших досліджень.

Висновки
Встановлено, що САЕ в передчасно наро- 

джених дітей із ДММТ спостерігалася у всіх 
дітей із сепсисом, залучених до дослідження. 
Клінічно в цих новонароджених у 7 разів частіше 
спостерігався судомний синдром, у 21,42% ді- 
тей відмічалося ВШК 3–4-го ступеня. У дітей  
із сепсисом ПВЛ виникала в 5 разів частіше, 
ніж у дітей без сепсису.
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