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МОЖЛИВОСТІ ВЕРИФІКАЦІЇ НЕОНАТАЛЬНОГО СЕПСИСУ 

Резюме. Проведені дослідження та власні спостереження показали сучасні можливості верифікації не-
онатального сепсису у новонароджених дітей. В обох наведених клінічних випадках неонатальний се-
псис виник у передчасно народжених немовлят від матерів з наявністю інфекційних чинників ризику 
в анамнезі. Особливостями клінічних проявів було швидке наростання явищ поліорганної недостатно-
сті з ураженням багатьох органів та систем, тромбоцитопенією та лейкоцитозом, підвищеного рівня С-
реактивного білка та рівня пресепсину. В епідеміологічному відношенні серед збудників переважали 
асоціації мікроорганізмів, зокрема провідне місце серед них посідали антибіотикорезистентні штами 
Klebsiella pneumonia поєднано з Ac. Baumannii та St. Epedermadis. Показано, що визначення рівня пре-
сепсину у біологічних середовищах є перспективним щодо ранньої та надійної верифікації неонаталь-
ного сепсису, особливо серед передчасно народжених немовлят. 
Ключові слова: новонароджені діти, неонатальний сепсис, С-реактивний білок, пресепсин. 

За даними міжнародних джерел [1-2], сепсис за-
лишається провідною причиною смерті немовлят 
у всіх країнах світу, навіть за високим рівнем на-
дання медичної допомоги новонародженим. За-
гальна частота сепсису новонароджених у різних 
країнах коливається в межах від 3,5 до 40 випад-
ків на 1000 народжених живими. Поширеність се-
псису серед передчасно народжених немовлят є 
вищою, летальність серед цієї категорії пацієнтів 
коливається від 13% до 50%, особливо у дітей з 
ранніми проявами інфекції та блискавичному пе-
ребігу. У відділеннях інтенсивної терапії новона-
роджених частота сепсису досягає 25-30%, при 
цьому частка підтвердженого за допомогою пози-
тивної культури крові неонатального сепсису в 
розвинених країнах коливається в межах від 0,36 
до 19,3 на 1000 дітей народжених живими, а в кра-
їнах з обмеженими ресурсами може сягати 50 на 
1000 дітей [3-4]. 

З 2016 року на Третьому міжнародному кон-
гресі щодо встановлення діагнозу сепсису і септи-
чного шоку прийняли концепцію «Сепсис-3» [5], 
відповідно якої сучасне визначення сепсису ви-
кладене у такій редакції: це «органна дисфунк- 
тція, що загрожує життю внаслідок дизрегулятор-
ної відповіді організму на інфекцію». Ця концеп-

ція має на меті встановлення діагнозу сепсису за 
наявності підтвердженого інфекційного вогнища 
і органної дисфункції, яку рекомендовано оціню-
вати за шкалою qSOFA переважно у дорослих. 
Однак зміни концепції сепсису не можуть остато-
чно вирішити існуючі проблеми ранньої постано-
вки діагнозу, особливо у новонароджених дітей. 
«Золотим стандартом» діагностики інфекції 
прийнято вважати гемокультуру, яка є специфіч-
ним і доступним в рутинній практиці методом, од-
нак його чутливість не перевищує 25-42%, а нега-
тивний результат засіву крові не гарантує відсут-
ність бактеріємії [6-7]. При цьому час до отри-
мання результату становить мінімум 48 год. На-
віть більше, через застосування антибактеріальної 
терапії, що передує забору проби крові, резуль-
тати дослідження крові на гемокультуру часто є 
хибно негативними, що обмежує діагностичні мо-
жливості методу. 

Найбільш часто для підтвердження неоната-
льного сепсису застосовують визначення у сиро-
ватці крові гострофазових показників інфекційно-
запального процесу: рівнів С-реактивного білка 
(СРБ), прокальцитоніну (ПКТ) та, останнім ча-
сом, пресепсину (ПСП)[8-9]. 

СРБ – один з головних компонентів гострої 
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фази (ГФ) запалення, описаний ще у 30-х роках 
минулого століття. Унаслідок розвитку запалення 
на тлі підвищеної концентрації прозапальних ци-
токінів збільшуєтья синтез СРБ у печінці, пік кон-
центрації якого найвищий від початку патологіч-
ного процесу через 48 год. Цей процес супрово-
джується активацією системи комплементу та фа-
гоцитозу, стимуляцією макрофагів і моноцитів, 
підвищеною продукцією прозапальних цитокінів 
[10]. Визначення рівня СРБ для діагностики не-
онатального сепсису у перші 3 доби життя має 
свої особливості. Зокрема, відповідно до даних 
C.L. Chiese [11], динаміка рівня СРБ у доношених 
новонароджених одразу після народження стано-
вить 0,1 мг/л (0,01-0,65), а вже через 56-70 год – 
1,9 мг/л (0,3-13). У передчасно народжених немо-
влят після народження цей показник коливається 
від 0,01 до 0,64 мг/л (у середньому 0,1 мг/л), а вже 
через 90 год – 0,7 мг/л. 

Отже, у новонароджених значення нормаль-
них референтних рівнів СРБ залежить від геста-
ційного віку і моменту взяття проби. Крім цього, 
деякі неінфекційні перинатальні та материнські 
чинники здатні впливати на рівень СРБ, що може 
бути пов’язане з такими патологічними станами, 
як синдром аспірації меконію, травматичні або 
ішемічні пошкодження тканин, асфіксією, гемолі-
зом [12-13]. Загалом, різні автори рекомендують 
для діагностики неонатального сепсису граничні 
рівні СРБ в дуже широкому діапазоні – від 0,2 до 
95,0 мг/л, середнє значення – 1,7 мг/л, медіана – 
10 мг/л, що відповідає чутливості від 41,0 до 
96,0% і специфічності від 72,0 до 100%. [14]. Про-
блем з низькою чутливістю і специфічністю СРБ 
для діагностики неонатального сепсису можна 
якоюсь мірою уникнути за рахунок серійних ви-
мірювань упродовж 24-48 год після початку запа-
льного процесу, що підвищує чутливість до 74,0-
98,0% і специфічність до 71,0-94,0% та застосову-
ється для моніторингу ефективності антибактері-
альної терапії. Вважається, що два результати ви-
мірювання рівня СРБ у межах норми в період від 
8 до 24 год після народження і в динаміці через 24 
години дають змогу вилучити наявність інфек-
ційно-запального процесу у 99,7% випадків [15]. 

Відповідно до літературних джерел, у дослі-
дженні дітей з екстремально низькою вагою тіла 
(ЕНВТ), хворих на неонатальний сепсис, рівні СРБ 
були подібні з такими, як у доношених новонаро-
джених, і становили у середньому 33,3±42,16 мг/л 
та 32,79±45,6 мг/л відповідно. Однак у ново-наро-
джених з ЕНВТ підвищення рівня СРБ відбувалося 
на 24 год пізніше, ніж у доношених немовлят [13]. 

У своїх дослідженнях науковець M.Y. Lai 
[14] розподілив на 3 групи близько 1000 новона-
роджених дітей, хворих на сепсис з підтвердже-
ною гемокультурою відповідно до рівнів визна-
чення СРБ: низький рівень СРБ (≤10 мг/л), промі-

жний (11-100 мг/л) та високий (>100 мг/л). З них 
247 (25,1%) пацієнтів переважно з низьким геста-
ційним віком та низькою вагою при народженні 
мали рівень СРБ ≤10 мг/л на початку розвитку се-
псису. Летальність, пов’язана з сепсисом, у групі 
з низьким рівнем СРБ становила 4,9%, а у групі з 
високим вмістом СРБ – 13,6% випадків.  

Автори дійшли до висновку, що значна час-
тка передчасно народжених дітей з неонатальним 
сепсисом мають нормальні та низькі рівні СРБ 
(≤10 мг/мл) з раннім початком розвитку сепсису 
та не рекомендують використовувати даний пока-
зник у верифікації раннього неонатального сеп-
сису для вирішення питання щодо призначення 
антибіотикотерапії [13-14]. 

Прокальцитонін, який описаний уперше у 
1984 році, є попередником кальцитоніну, пептид-
ного гормону парафолікулярних клітин щитопо-
дібної залози. Унаслідрк розвитку масивного за-
пального інфекційного процесу, який викликаний 
бактеріальною чи грибковою мікрофлорою, вміст 
ПКТ підвищується без подальшого підвищення 
рівня кальцитоніну. Показано, що при запальній 
реакції інфекційного генезу ПКТ виробляється рі-
зними типами клітин поза щитоподібної залози. 
Цей процес запускається після появи у крові ве-
ликої кількості прозапальних цитокінів, особливо 
ІЛ-6 і фактора некрозу пухлин -α [15]. Роботами 
B. Uzzan і співавт. та S. Hunziker і співавт.[16, 17] 
показано, що за 30 років використання ПКТ як ма-
ркера синдрому системної запальної відповіді 
(ССЗВ), накопичено великий досвід отримання як 
хибнопозитивних, так і хибнонегативних резуль-
татів. Тобто, рівень ПКТ може підвищуватися за 
відсутності інфекції внаслідок масової загибелі 
клітин, а також внаслідок фізіологічних причин, 
не пов’язаних з інфекціями у перші 3 доби життя. 
Динаміка рівнів ПКТ у доношених новонародже-
них після народження становить у середньому 
0,08 нг/мл (0,01-0,55); через 24 год – 2,9 нг/мл 
(0,4-18,7), а через 96 год – 0,6 нг/мл (0,1-4,2). У 
передчасно народжених немовлят ці показники 
становлять: після народження – 0,07 нг/мл (0,01-
0,56); через 24 год – 6,5 нг/мл (0,9-48,4); через 5 
днів — 0,1 нг/мл (0,01-0,8). 

Отже, при діагностиці раннього неонаталь-
ного сепсису слід використовувати граничні зна-
чення СРБ і ПКТ, які відповідають гестаційному 
віку на момент взяття зразка крові. Відповідно до 
досліджень H. Altunhan [18], при спостереженні за 
197 новонародженими, які надійшли з підозрою 
на неонатальний сепсис, у 46 дітей неонатальний 
сепсис був клінічно підтверджений, але позити-
вна гемокультура мала місце лише у 9 (4,6%) па-
цієнтів. Показники діагностичної цінності рівня 
ПКТ ≥5,0 нг/мл у пацієнтів із позитивною гемоку-
льтурою становили: чутливість 57,0 % і специфі-
чність 66,0%. При цьому рівні ПКТ як в інфікова-
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них, так і неінфікованих дітей мав тенденцію до 
підвищення впродовж 24 год після першого ви-
міру, а потім знижувалися. 

В іншому дослідженні[19], де спостерігалося 
у 150 новонароджених з гестаційним віком 24-41 
тижня, у 19 дітей на підставі бактеріологічних за-
сівів крові чи спинномозкової рідини, а також ха-
рактерних клінічних симптомів, встановлено сеп-
сис, попри значні варіації рівня ПКТ як у групі ді-
тей з верифікованою інфекцією (43 нг/мл), так і 
без ознак інфекційно-запального процесу (45 
нг/мл). За наявності граничного рівня 5 нг/мл чу-
тливість цього показника для виявлення бактеріа-
льної інфекції становила 84%, а специфічність, як 
зазначили автори, була «вражаюче низькою» і до-
сягала 50%. На думку авторів [20], високий ПКТ 
у неінфікованих новонароджених частково можна 
пояснити розвитком респіраторного дистресу або 
гемодинамічною нестабільністю. 

У наступному дослідженні [21] під спостере-
женням було 67 передчасно народжених дітей з 
верифікованим сепсисом, з підозрою на пізній не-
онатальний сепсис та здорові немовлята. Геста-
ційний вік становив <37 тижнів, вага при наро-
дженні — ≤1500 грамів, вік – ≤7 днів. Пацієнти не 
отримували антибактеріальної терапії впродовж 
48 год до забору крові на гемокультуру. Середній 
рівень ПКТ у дітей з верифікованим сепсисом ста-
новив 5,41 нг/мл проти 0,43 нг/мл групи пацієнтів 
з підозрою на сепсис, а в контрольній групі здоро-
вих немовлят – 0,32 нг/мл. Показники діагностич-
ної цінності при рівні 0,5 нг/мл становили: чутли-
вість – 97,0%, специфічність – 80,0%. На тлі анти-
бактеріальної терапії рівні ПКТ знижувалися у 
динаміці через 24-48 год від її початку і у подаль-
шому впродовж 5 діб. 

Пресепсин (ПСП) – білок, концентрація 
якого у крові швидко збільшується внаслідок роз-
витку інфекційно-запального процесу, зокрема 
сепсису, тяжкого сепсису та септичного шоку; 
уперше описаний у 2005 р групою дослідників з 
Медичного університету Івате, Японія [21-23]. 
Ключове місце в утворенні ПСП відіграє актива-
ція макрофагів/моноцитів, на поверхні яких роз-
ташований мембранний рецепторний білок 
mCD14 з молекулярної масою 55 кДа. Рецептор 
mCD14 отримує сигнал щодо наявності  бактеріа-
льних збудників і активує систему неспецифіч-
ного імунітету [24]. При потраплянні бактеріаль-
них збудників до системного кровоплину компо-
ненти їх клітинних стінок зв’язуються з рецепто-
ром моноцитів mCD14, що сприяє вивільненню 
протеїназ, необхідних для здійснення фаголізису 
інфекційних агентів. У подальшому протеїнази 
розщеплюють білкові компоненти агентів з одно-
часним вивільненням рецептора mCD14 у строго 
специфічному місці та утворенням специфічного 
білкового фрагмента з молекулярної масою 

13КДа, який потрапляє до кровотоку. Даний біл-
ковий фрагмент і отримав назву пресепсин [в між-
народній літературі – Presepsin або (sCD14-ST)] 
[25]. При розвитку сепсису ПСП підвищується че-
рез 1 год після появи у крові інфекційних агентів, 
тобто раніше, ніж СРБ і ПКТ. ПСП збільшується 
внаслідок появи в крові грамнегативних чи грам-
позитивних бактеріях, грибкових інфекцій, але не 
підвищується при вірусних інфекціях. У дорослих 
пацієнтів рівень ПСП чітко відображає тяжкість 
стану і відповідає показникам ступеня тяжкості 
критичних пацієнтів, які визначаються за шка-
лами APACHE II, SOFA, MEDS [26]. 

У дослідженнях [27, 28], спрямованих на ви-
значення референтних рівнів ПСП, спостеріга-
лися 26 передчасно народжених дітей з гестацій-
ний віком 26-36 тижнів, які у першу добу після на-
родження надійшли до відділення інтенсивної тера-
пії новонароджених (ВІТН) у тяжкому стані без оз-
нак інфекційно-запального процесу. Середній рі-
вень ПСП (пг/мл) цієї категорії немовлят становив 
643,1 пг /мл, стандартні відхилення – 303,8 пг/мл, 
медіана – 578 пг/мл. Кореляції між гестаційним ві-
ком і рівнем ПСП у крові не виявлено. Автори дій-
шли до висновку, що зазначені концентрації ПСП 
доцільно використовувати як референтні рівні для 
передчасно народжених немовлят з гестаційним ві-
ком від 26 до 36 тижнів. 
У спеціальному дослідженні [29] спостерігалося 
188 новонароджених, які надійшли до ВІТН. Серед 
них з верифікованим неонатальним сеписом було 
124, а 64 – без ознак даного захворювання. Упро-
довж перших 3 діб у даних пацієнтів вимірювалися 
рівні СРБ, ПКТ і ПСП. Проведені дослідження по-
казали, що граничні рівні для верифікації неоната-
льного сепсису у перші 3 доби життя становили: для 
ПСП – 781 пг/мл; для ПКТ – 0,5 нг/мл і для СРБ – 10 
мг/л. Автори дійшли до висновку,  що  вже  на  пе-
ршу  добу  життя  визна-чення рівня ПСП є більш 
раннім і чутливим мар-кером неонатального сеп-
сису,  ніж  визначення  рі внів ПКТ і СРБ. У цілому, 
визначення рівня сироваткового ПКТ у новонаро-
джених є специфічним маркером сепсису, який під-
вищується на пізніх стадіях інфекції; а рівень СРБ 
слід визнати менш специфічним маркером неоната-
льного сепсису, оскільки за його допомоги немож-
ливо диференціювати бактеріальну інфекцію від 
ССЗВ неінфекційного ґенезу[7]. 

За даними авторів [29], для діагностики ран-
нього та пізнього неонатального сепсису гранич-
ний рівень ПСП становив 875 пг/мл, з чутливістю 
даного показника 95,7%, і специфічністю – 87,5%. 
При цьому рівні ПСП не залежать від особливос-
тей родорозрішення або доби життя [30, 32].  

Аналогічні результати отримані у дослі-
дженні, проведеному M. Mussap [28] серед 124 но 
вонароджених. У 41 дитини з діагностованим се-
псисом та середнім гестаційним віком – 36,2±3,3
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 (29-41) тижні, вагою при народженні 2495±830 г 
отримано позитивну культуру крові. У 37 новона-
роджених діагностовано локалізовану інфекцію 
без бактеріємії, а у 16 встановлено ознаки ССЗВ 
неінфекційного ґенезу. Групу контролю сформу-
вали з 30 здорових доношених немовлят. Середні 
рівні ПСП становили при сепсисі 1389,5±861,9 
(294-4150); при локалізованих інфекціях – 
717,3±382,2 пг/мл (209-1939); за наявності ССЗВ 
неінфекційного генезу – 530±180,3 пг/мл (269-
953); а у контрольній групі – 391,3±83,6 пг/мл 
(194-579). При цьому рівні ПСП не залежали від 
статі, гестаційного віку, способу родорозрішення. 
Запропоновано граничний рівень ПСП для діагно-
стики неонатального сепсису на рівні 1066 пг/мл, 
показники діагностичної цінності якого стано-
вили: специфічність – 89,2%, чутливість – 63,4%. 

У дослідженнях Н.Н. Самсонової та В.В. 
Велькова [30, 31], проведеному у групі з 16 ново-
народжених із гестаційним віком від 23 до 35 ти-
жнів, серед яких 7 немовлят мали ЕНМТ. Рівень 
ПСП у 4 дітей із ЕНМТ і раннім неонатальним се-
псисом коливався від 911 до 6882 пг/мл, причому 
діти з рівнем ПСП від 3350 до 6882 пг/мл мали не-
сприятливі наслідки перебігу захворювання. У пе-
редчасно народжених дітей з більш високим тер-
міном гестації рівні ПСП відповідали нормі і ста-
новили у середньому 397-492 пг/мл. Ці показники 
підкреслюють доцільність проведення подальших 
досліджень із визначенням рівнів ПСП у передча-
сно народжених дітей щодо верифікації неоната-
льного сепсису [32-35]. 

Отже, аналіз літературних джерел дає підс-
таву дійти до висновку, що визначення рівня ПСП 
сироватки крові є ефективним і надійним марке-
ром верифікації неонатального сепсису. 

Наводимо власні спостереження за дітьми з 
неонатальним сепсисом, які лікувалися у відді-
ленні інтенсивної терапії новонароджених КМУ 
«Обласна дитяча клінічна лікарня» м. Чернівці. 

Клінічний випадок № 1. Дитина Ф., дівчи-
нка, народилася 26.10.2017 року від V вагітності, 
яка перебігала на тлі хронічного пієлонефриту, 
вульвовагініту, екстрагенітальної патології, трьох 
самовільних викиднів. Пологи ІІ у 24-25 тижнів 
вагітності шляхом кесарського розтину у зв’язку 
з матковою кровотечею, ножним передлежанням. 
Вага при народженні – 700 г, довжина тіла – 29,0 
см. Оцінка за шкалою Апгар на першій хвилині 2 
бали, на 5 хвилині – ШВЛ. У пологовій залі на-
дана початкова реанімаційна допомога відповідно 
до протоколів МОЗ України, уведено препарат 
сурфактанту, після чого дитина з дотриманням те-
плового ланцюжка доставлена до відділення інте-
нсивної терапії пологового будинку. Попередній 
діагноз: респіраторний дистрес синдром, ДН ІІІ 
ст., термін гестації 24-25 тижнів, високий ризик 
внутрішньоутробного інфікування. 

Упродовж перебування у пологовому буди-
нку стан дитини залишався тяжким, без позитив-
ної динаміки за рахунок важкої поєднаної патоло-
гії: тяжкої асфіксії у пологах, респіраторного дис-
трес синдрому на тлі реалізації внутрішньоутроб-
ної інфекції, ускладненої явищами поліорганної 
недостатності (ПОН) з ураженням дихальної (ДН 
ІІІ), серцево-судинної систем (інотропна підтри-
мка), центральної нервової системи (симптом 
пригнічення), щлунково-кишкового тракту (НЕК 
І-ІІст), набрякового, геморагічного синдрому.  

Проведено комплексне клінічно-паракліні-
чне обстеження: у розгорнутому загальному ана-
лізі периферичної крові після народження рівень 
гемоглобіну становив 140 Г/л, лейкоцитоз – 36,4 
Г/л, тромбоцити – 160 Г/л. У динаміці на другу та 
третю добу життя рівень С-реактивного білка 
(СРБ) становив 48 мг/л та 60 мг/л відповідно. На 
третю добу життя відзначено зниження рівня тро-
мбоцитів до 116 Г/л та наростання лейкоцитозу до 
42,0 Г/л. Під час проведенні бактеріальних засівів 
доступних біосередовищ на першу добу життя до 
початку антибактеріальної терапії гемокультура 
не виділена, а на третю та на сьому добу засіви 
стали позитивними: висівалися St. Epidermidis 105 
та Кl. Pneumoniae 105, чутливі виключно до лево-
флоксацину. На третю добу життя скореговано ді-
агноз: ранній неонатальний сепсис, період септи-
копіємії: гнійний омфаліт, пневмонія, ускладне-
ний ПОН. Проведене лікування: дихальна та ге-
модинамічна підтримка з проведенням частко-
вого, а в динаміці повного парентерального хар-
чування за схемою гіпераліментації, антибактері-
альна терапія (ампіцилін+амікацин у вікових до-
зах) з переходом на третю добу на лораксим+ло-
рикацин та посилення антибактеріальної терапії 
на 10 добу у зв’язку з тяжкістю стану, розвитком 
некротичного ентероколіту І-ІІст., появою некро-
зів правої гомілки, на меронем+лорикацин у віко-
вих дозах. 

Для інтенсивної терапії та спостереження ди-
тина переведена до ВІТН КМУ «Обласна дитяча 
клінічна лікарня» (ОДКЛ). Стан дитини під час 
перебування у стаціонарі ОДКЛ украй тяжкий, 
без позитивної динаміки, за рахунок явищ поліо-
рганної недостатності. Продовжена дихальна під-
тримка з жорсткими параметрами штучної венти-
ляції легень. Наявна гемодинамічна нестабіль-
ність потребувала постійної інотропної підтри-
мки із застосуванням вазоактивних препаратів. 
Здійснювалися замісна та гемостатична терапія, 
часткове та повне парентеральне харчування. 
Продовжена антибактеріальна терапія із викорис-
танням антибіотиків резерву: меронем+ ванкомі-
цин з подальшою заміною на цефепім і браксон у 
вікових дозах у поєднанні із парентеральним вве-
денням флюконазолу. У неврологічному статусі 
наростала глибока мозкова кома з оцінкою за 
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шкалою Глазго 4 бали. Під час знаходження у 
ВІТН проводився постійний клінічно-параклініч-
ний моніторинг. У ЗАК спостерігалося нарос-
тання тромбоцитопенії (61 Г/л), лейкоцитозу 
(38,2-38,7 Г/л) з паличкоядерним зсувом ліворуч 
до мієлоцитів. При цьому рівень С-реактивного 
білка не перевищував 6 мг/л, пресепсину – 11000 
пг/мл. У динаміці під час проведення бактеріоло-
гічних засівів висівалися антибіотикорезистентні 
штами Кl. Pneumonie, Ас. Baumanii, St. Epeder-
madis, C. Allbicans. 

На етапі ВІТН ОДКЛ сформовано діагноз: 
неонатальний сепсис, період септикопіємії: двобі-
чна пневмонія, НЕК І-ІІ, некроз шкіри правої го-
мілки. Поліорганна недостатність: ураженням ди-
хальної системи (ДН ІІІ ст.), центральної нервової 
системи (мозкова кома), серцево-судинної сис-
теми (потреба в інотропній підтримці), шлунково-
кишкового тракту (НЕК І-ІІ ст.). Термін гестації 
24-25 тижні. 

Незважаючи на проведене лікування, цей ви-
падок закінчився несприятливо у віці 1 місяць. 
Клінічно діагноз підтверджений показниками па-
тологоанатомічного дослідження. 

Клінічний випадок № 2. Дитина Д., хлоп-
чик, народився 07.02.2018 р. від І вагітності, яка 
перебігала на тлі загрози внутрішньоутробного 
інфікування (під час проведення бактеріальних 
засівів секрету з сечостатевих органів виявлені 
збудники Сandida alb. та Ent. Faecalis), загрози ви-
кидня у 20-21 та 23-24 тижня, змінених показни-
ків ІІ біохімічного скринінгу, прееклампсії тяж-
кого ступеня, синдрому короткої шийки матки, 
корегованої песарієм. Екстракорпоральне заплід-
нення (4 спроба). В анамнезі первинне непліддя (6 
років). Пологи І у 33 тижні, передчасні, патологі-
чні. Плановий кесарський розтин, у зв’язку з про-
гресуючою прееклампсією на тлі лікування. На-
вколоплідні води чисті. Вага при народженні – 
2130 г, довжина тіла – 45,0 см. Оцінка за шкалою 
Апгар на першій хвилині 7 балів, на 5-ій – 7 балів. 
Новонародженому надана початкова реаніма-
ційна допомога відповідно протоколу МОЗ Укра-
їни. Стан дитини при народженні середньої тяж-
кості за рахунок помірних дихальних розладів та 
неврологічної симптоматики. Попередній діаг-
ноз: Легкі дихальні розлади новонародженого. 
ДН 0-1ст. Неонатальна енцефалопатія, гострий 
період, симптом пригнічення. Термін гестації – 33 
тижні. Високий ризик реалізації внутрішньоутро-
бного інфікування. 
Під час проведення параклінічних досліджень у 
першу добу життя виявлені на нейросонографії 
ознаки гіпоксично-ішемічних змін ЦНС на тлі 
ВШК І ст. зліва, ознаки незрілості структур мозку; 
з боку серця при проведенні УЗД ознаки перене-
сеного кардиту. У розгорнутому клінічному ана-
лізі крові на першу добу виявлена тромбоцитопе-

нія (79 Г/л), у біохімічному аналізі крові – тяжка 
гіпоглікемія (0,8 ммоль/л, яку скореговано парен-
теральним введенням розчину глюкози). Рівень 
СРБ становив 12 мг/л. Наприкінці другої доби 
життя стан дитини погіршився за рахунок розви-
тку некротичного ентероколіту (НЕК І-ІІа), що 
потребувало корекції подальшого лікування: 
схему антибактеріальної терапії ампіцилін+лори-
кацин замінено на меронем+лорикацин у вікових 
дозах. Розпочато часткове парентеральне харчу-
вання. Незважаючи на проведене лікування, в ди-
наміці наростали явища тяжкості порушення зага-
льного стану за рахунок появи патологічного ап-
ное та геморагічного синдрому, що потребувало 
проведення гемодинамічної та дихаль-ної підтри-
мки, парентерального харчування та ге-мостатич-
ної терапії. Під час параклінічного дослідження 
спостерігалося наростання тромбоцитопенії (49 
Г/л) та лейкоцитозу (27,6 Г/л). Рівень пресепсину 
досягав 12000 пг/мл. Під час проведення бактері-
ологічних засівів до початку антибактеріальної 
терапії на першу добу життя гемокультура була 
від’ємною, а на третю добу висівалися антибіоти-
корезистентні штами Ac. Baumannii 106 та Kl. 
Pneumonie 106. Сформовано клінічний діагноз: 
Неонатальний сепсис, період септикопіємії: бак-
теріальний менінгіт, двобічна пневмонія, НЕК І-
ІІа. Поліорганна недостатність зураженням диха-
льної системи (ДН ІІІст.), центральної нервової 
системи, серцево-судинної системи, шлунково-
кишкового тракту (НЕК), синдром диссемінова-
ного внутрішньосудинного згортання, анемічний 
синдром, набряковий синдром. Гостра ниркова 
недостатність. Термін гестації 33 тижні. Відкри-
тий овальний отвір.  

Упродовж знаходження у ВІТН ОДКЛ стан 
дитини залишався тяжким за рахунок прогресу-
вання явищ поліорганної нелостатності. Незважа-
ючи на проведену інтенсивну терапію, гемодина-
мічну та дихальну підтримку, посилення антиба-
ктеріальної терапії, проведення повного паренте-
рального харчування та замісної терапії, при на-
ростанні явищ ПОН та геморагічного синдрому 
констатована смерть дитини у віці 8 діб. 

Висновок. Отже, в обох випадках неонаталь-
ний сепсис виник у передчасно народжених немо-
влят від матерів з наявністю інфекційних чинни-
ків ризику в анамнезі. Особливостями клінічних 
проявів були: швидке наростання явищ поліо-
рганної недостатності з ураженням багатьох орга-
нів та систем, тромбоцитопенія та лейкоцитоз, пі-
двищений рівень СРБ та рівень пресепсину. В епі-
деміологічному відношенні серед збудників пере-
важали асоціації мікроорганізмів, зокрема про-
відне місце серед них займали антибіотикорезис-
тентні штами Klebsiella pneumonia поєднано з Ac 
Baumannii та St. Epedermadis.  

Перспективи   подальших   досліджень.   З
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 урахуванням  даних  наукових  джерел 
джерел та на підставі власних спостережень, два 
клінічні випадки з яких наведені вище, слід ви-
знати, що наразі у клінічній практиці визначення 

рівня пресепсину у біологічних середовищах є пе-
рспективним щодо ранньої та надійної верифіка-
ції неонатального сепсису, особливо серед перед-
часно народжених немовлят. 
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ВОЗМОЖНОСТИ ВЕРИФИКАЦИИ НЕОНАТАЛЬНОГО СЕПСИСА. 
Резюме. Проведенные исследования и собственные наблюдения показали современные возможности 
верификации неонатального сепсиса у новорожденных детей. У обеих приведенных клинических слу-
чаях неонатальный сепсис возник у преждевременно рожденных младенцев от матерей с наличием 
инфекционных факторов риска в анамнезе. Особенностями клинических проявлений было быстрое 
нарастание явлений полиорганной недостаточности с поражением многих органов и систем, тромбо-
цитопения и лейкоцитоз, повышение уровня С-реактивного белка и уровня пресепсина. В эпидемио-
логическом отношении среди возбудителей преобладали ассоциации микроорганизмов, в частности 
ведущее место среди них занимали антибиотикорезистентные штаммы Klebsiella pneumonia в сочета-
нии с Ac. Baumannii и St. Epedermadis. Показано, что определение уровня пресепсина в биологических 
средах является перспективным в ранней и надежной верификации неонатального сепсиса, особенно 
среди недоношенных младенцев. 
Ключевые слова: новорожденные дети, неонатальный сепсис, С-реактивний белок, пресепсин. 
 
POSSIBILITIES FOR VERIFICATION OF NEONATAL SEPSIS 
Abstract. The conducted research and own observations demonstrated the current possibilities for verification 
of neonatal sepsis in newborns. In both clinical cases, neonatal sepsis has developed in premature infants born 
from mothers having infectious risk factors in their anamnesis. The peculiarities of clinical manifestations were 
a rapid increase in the phenomena of multiple organ failure with the damage of a number of organs and sys-
tems, thrombocytopenia and leukocytosis, high level of C-reactive protein, and presepsin rate. In the epidemi-
ological respect the associations of microorganisms prevailed among the pathogens, in particular, antibiotic 
resistant strains of Klebsiella pneumonia in combination with Ac. Baumannii and St. Epedermidis took the 
leading place among them. It has been shown that the determination of the presepsin rate in biological media 
is perspective for the early and reliable verification of neonatal sepsis, especially among premature infants. 
Key words: newborn babies, neonatal sepsis, C-reactive protein, presepsin. 
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