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АНОТАЦІЯ 

 

Іванова Є.В. Прогнозування неонатальних аритмій з урахуванням 

даних добового моніторування ЕКГ та рівнів копептіну, ішемією-

модифікованого альбуміну. – Кваліфікаційна наукова праця на правах 

рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії в галузі 

знань 22 Охорона здоров'я за спеціальністю 228 «Педіатрія» (спеціалізація 

«Педіатрія») – Харківський національний медичний університет, МОЗ 

України, Харків, 2020. 

Ураження серцево-судинної системи (ССС) займають одне з провідних 

місць у структурі неонатальної захворюваності та зустрічаються більше ніж у 

40% дітей, які перенесли внутрішньоутробну або перинатальну гіпоксію  [12, 

81, 219, 250]. В патогенезі цих розладів лежать порушення нейрогуморальної 

регуляції діяльності серця і судин, енергетичне виснаження кардіоміцитів, 

вогнищева дистрофія міокарда, які призводять до руйнівних процесів в 

клітинах синусового вузла та інших відділах провідної системи серця та до 

зміни процесів постнатальної адаптації ССС [83, 139, 186, 228]. Діагностика 

аритмій потребує поглибленого вивчення у дітей періоду новонародженості, 

адже деякі з них є транзиторними і доброякісними, проте, інші можуть бути 

загрозливими для стану здоров'я новонародженої дитини і призвести до 

несприятливих наслідків [10, 13, 94, 162, 179, 195]. Таким чином, проблема 

порушень ритму та провідності у новонароджених є актуальною та потребує 

вчасної ранньої діагностики та подальшого моніторингу.  

Метою дослідження було удосконалення прогнозування розвитку 

неонатальних аритмій на підставі дослідження електричної активності 

міокарда, параметрів варіабельності серцевого ритму, показників центральної 

гемодинаміки, вивчення показників копептіну та ішемією-модифікованого 

альбуміну. 
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У дослідження залучено 187 новонароджених (118 хлопчиків та 69 

дівчаток) у ранній неонатальний період (перші 168 годин життя). В 

залежності від наявності порушень серцевого ритму та провідності 

новонароджені були розподілені на 2 основні групи: 1-а група – 126 

новонароджених з порушеннями серцевого ритму та провідності, 2-а група – 

61 новонароджений без аритмій. В залежності від терміну гестації діти 

основних груп були розподілені: 1а група (n = 34) – доношені новонароджені 

з аритміями, 1б група (n = 92) – передчасно народжені діти з аритміями, 2а 

група (n = 24) – доношені новонароджені без аритмій, 2б група (n = 37) – 

передчасно народжені діти без аритмій. В залежності від наявності асфіксії 

при народженні діти основних груп були розподілені: 1а група (n = 63) – 

новонароджені з аритміями на тлі асфіксії, 1б група (n = 63) – новонароджені 

з аритміями без асфіксії, 2а група (n = 14) – діти без аритмій з асфіксією, 2б 

група (n = 47) – без аритмій та без асфіксії. 

Поглиблене дослідження стану ССС включало визначення рівнів 

копептіну та ішемією-модифікованого альбуміну у співставленні з 

тропоніном І, електрофізіологічних, морфометричних та гемодинамічних 

параметрів. 

Аналіз даних добового моніторування ЕКГ з'ясував, що найбільш 

поширеними видами неонатальних аритмій були тахіаритмії (р<0,05) та 

суправентрикулярна екстрасистолія (р<0,05). У доношених дітей частіше 

зустрічалися суправентрикулярна (р<0,05),  шлуночкова (р<0,05) та АВ-

вузлова (р<0,05) екстрасистолії, у передчасно народжених – тахіаритмії 

(р<0,05). На тлі асфіксії при народженні вірогідно частіше дебютували 

брадікардії (р<0,05) та міграція водія ритму. Розвиток гетеротопних розладів 

у вигляді ектопічної активності передсердь та шлуночків (р<0,05) 

превалював у новонароджених без доведеного гіпоксичного ураження 

міокарда. 

При співставленні рівнів копептіну та ІМА у новонароджених з 

аритміями, а також при розподілі за терміном гестації та від наявності 
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асфіксії при народженні, виявлено вірогідно вищі рівні ІМА у 

новонароджених з порушеннями серцевого ритму (р<0,001), із найбільшим 

ураженням міокарда доношених дітей (Н=27,5, р<0,001) та немовлят з 

асфіксією при народженні (Н=25,3, р<0,001). Вірогідно вищі рівні копептіну 

визначено у дітей з аритміями на тлі перенесеної асфіксії (Н=27,3, р<0,0001). 

Для рівнів тропоніну І не встановлено значимих розбіжностей в жодній 

групі.  

Шляхом множинного регресивного аналізу встановлено вірогідні 

зв’язки показників копептіну у новонароджених з аритміями на тлі асфіксії із 

оцінкою за Апгар на 1 хвилині, рН, тромбоцитами крові, Сa, тривалістю Р, 

амплітудою TV1, min RR (R=0,770; R2=0,594; p<0,001); ІМА із рСО2, ВЕ, 

КФК-МВ, амплітудою  SV6 (R=0,812; R2=0,672; p<0,001); ІМА у доношених 

дітей з аритміями із тривалістю ТІІІ, дВАП, QTc (R=0,902; R2=0,814; p=0,006) 

та ІМА у передчасно народжених з аритміями із рСО2, амплітудою Р, ЛДГ, 

копептіном (R=0,770; R2=0,592; p<0,001). Діагностично-прогностичними 

показниками розвитку неонатальних аритмій є рівні копептіну >0,1 нг/мл 

(AUC = 0,697; 95% ДI [0,593–0,787]) та ІМА >2633,87 нг/мл (AUC = 0,732; 

95% ДI [0,631–0,818]), на тлі перенесеної асфіксії прогностичним є рівень 

ІМА > 2279,96 нг/мл (AUC = 0,793; 95% ДI [0,694–0,871]). Отримані 

результати демонструють роль цих біохімічних маркерів ураження міокарда 

у діагностиці неонатальних аритмій. 

За даними добового моніторування ЕКГ діагностовано вірогідні 

відмінності у показниках електричної активності міокарда у новонароджених 

з аритміями із статистично вищими значеннями середньодобової ЧСС 

(р<0,05), максимальної ЧСС (р<0,05), нижчими показниками мінімального 

RR (р˂0,01), вищими значеннями максимального RR (р˂0,01) та вищими 

показниками QTс (р<0,01) у дітей основної групи, зниження параметрів ВСР 

у передчасно народжених та з аритміями на тлі асфіксії при народженні. З 

ризиком розвитку загрозливих шлуночкових аритмій у доношених 

новонароджених, за рахунок впливу на показники QTc, пов'язані рівні АСТ, 
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КФК, Na, ДдПШ, d ПП, амплітуда TV1 та TV2 (R=0,998; R2=0,997; p<0,00912). 

Стан симпатичної регуляції серцевого ритму (SDANN) у доношених дітей, 

більшою мірою, пов'язаний із змінами рівнів ЛДГ та ДАТ (R=0,739; 

R2=0,546; p<0,0006), у передчасно народжених – від електролітного стану 

пуповинної крові та сатурацію кисню (R=0,632; R2=0,40; p<0,003). На стан 

парасимпатичної ланки ВСР (rMSSD), яка є філогенетично більш незрілою, у 

передчасно народжених впливає розвиток плацентарної дисфункції (rbs= 0,3; 

р<0,05) та аневризма МПП (rbs= 0,3; р<0,05); серед числових змінних – Са 

пуповинної крові, СРБ, амплітуда TV5 та тривалість TV1 (R=0,618; R2=0,381; 

p<0,001). 

Порівняльний аналіз даних доплерехокардіографії дозволив з'ясувати, 

що новонароджені з аритміями на тлі асфіксії мали вищі показники тиску в 

стовбурі легеневої артерії (MW U Test: р1а,1б<0,01; р1а,2б<0,05) та зменшення 

ДдЛШ (MW U Test: р1а,1б<0,01), яке призводить до менш ефективної його 

роботи і вимагає залучення компенсаторних механізмів у вигляді 

позитивного хроно- та інотропного ефекту (MW U Test: р1а,2б<0,01).  

Встановлено, що статистично значущими показниками прогнозу 

розвитку порушень серцевого ритму та провідності у новонароджених є 

наявність асфіксії та параметри стану адаптації при народженні, рівні 

копептіну, тропоніну І, ГГП, натрію пуповинної крові, показники ЧСС, QTc, 

амплітуди зубця R, стан сегменту ST. 

Ключові слова: неонатальні аритмії, копептін, ішемією-

модифікований альбумін, постгіпоксичне ураження міокарда, прогнозування 

порушень серцевого ритму у новонароджених, рання діагностика порушень 

серцевого ритму у новонароджених. 
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ABSTRACT 

 

Ivanova Ye. V.  Prognosis of neonatal arrhythmias taking into account daily 

ECG monitoring data and levels of copeptin, ischemia-modified albumin. - 

Qualifying scientific work on the rights of the manuscript. 

Dissertation for a scientific degree of doctor of philosophy in the field of 

knowledge 22 Healthcare in specialty 228 «Pediatrics» (specialization 

«Pediatrics») - Kharkiv National Medical University, Ministry of Health of 

Ukraine, Kharkiv, 2020. 

Cardiovascular diseases occupy one of the leading places in the structure of 

neonatal morbidity and occur in more than 40% of children who have suffered 

intrauterine or perinatal hypoxia [12, 81, 219, 250]. Pathogenesis of these disorders 

include impairment of neurohumoral regulation of the heart and blood vessels, 

energy depletion of cardiomyocytes, focal myocardial dystrophy, which lead to 

destructive processes in the cells of the sinus node and other parts of the 

conduction system of the heart and changes in postnatal adaptation of the 

cardiovascular system [83, 139, 186, 228]. Diagnosis of arrhythmias requires in-

depth study in infants, because some of them are transient and benign, however, 

others can be dangerous to the health of the newborn and lead to adverse 

consequences [10, 13, 94, 162, 179, 195] . Thus, the problem of arrhythmias and 

conduction in newborns is relevant and requires timely early diagnosis and further 

monitoring. 

The aim of the study was to improve the prognosis of neonatal arrhythmias 

based on the study of myocardial electrical activity, heart rate variability 

parameters, central hemodynamic parameters, the study of copeptin and ischemia-

modified albumin. 

The study involved 187 newborns (118 boys and 69 girls) in the early 

neonatal period (the first 168 hours of life). Depending on the presence of cardiac 

arrhythmias and conduction disorders, the newborns were divided into 2 main 

groups: Group 1 - 126 newborns with cardiac arrhythmias and conduction 
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disorders, Group 2 - 61 newborns without arrhythmias. Depending on the 

gestational age, the children of the main groups were distributed as follows: Group 

1a (n = 34) - full-term infants with arrhythmias, Group 1b (n = 92) - premature 

infants with arrhythmias, Group 2a (n = 24) - full-term infants without 

arrhythmias, Group 2b (n = 37) - premature infants without arrhythmias. 

Depending on the presence of asphyxia at birth, children of the main groups were 

distributed as follows: Group 1a (n = 63) - newborns with arrhythmias secondary 

to asphyxia, Group 1b (n = 63) - newborns with arrhythmias without asphyxia, 

Group 2a (n = 14) - children without arrhythmias with asphyxia, Group 2b (n = 47) 

- without arrhythmias and without asphyxia. 

In-depth study included determination of copeptin and IMA levels in 

comparison with troponin I, electrophysiological, morphometric and hemodynamic 

parameters of cardiovascular system. 

Assessment of daily ECG monitoring data revealed that the most common 

types of neonatal arrhythmias were tachyarrhythmias (p<0.05) and 

supraventricular arrhythmias (p<0.05). Supraventricular (p<0.05), ventricular 

(p<0.05) and AV-nodal (p<0.05) extrasystoles were more common in full-term 

infants, and tachyarrhythmias (p<0.05) in preterm infants. Bradycardia (p<0.05) 

and rhythm driver migration are more likely to occur secondary to of asphyxia at 

birth. The development of heterotopic disorders in the form of ectopic activity of 

the atria and ventricles (p<0.05) prevailed in neonates without proven hypoxic 

myocardial damage. 

Comparison of the levels of copeptin and IMA in newborns with 

arrhythmias and the distribution by gestational age and the presence of asphyxia at 

birth, showed significantly higher levels of IMA in newborns with cardiac 

arrhythmias (p<0.001), with the greatest myocardial damage in full-term infants, H 

= 27.5, p<0.001) and infants with asphyxia at birth (H = 25.3, p<0.001). 

Statistically significant higher levels of copeptin were found in children with 

arrhythmias secondary to asphyxia (H = 27.3, p<0.0001). No significant 

differences were found for troponin I levels in any group. 
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 Multiple regression analysis was used to determine probable correlations of 

copeptin in newborns with arrhythmias secondary to asphyxia with Apgar score at 

1 minute, pH, platelets, calcium, P duration, TV1 amplitude, min RR (R = 0.770; R2 

= 0.594; p<0.001); IMA with  pCO2, BE, CPK-MB, SV6 amplitude (R = 0.812; R2 

= 0.672; p<0.001); IMA in full-term infants with arrhythmias with TIII duration, 

dPDA, QTc (R = 0.902; R2 = 0.814; p = 0.006) and IMA in premature infants with 

arrhythmias with pCO2, P amplitude, LDH, copeptin (R = 0.770; R2 = 0.592 ; p 

<0.001). Diagnostic and prognostic indicators of neonatal arrhythmias are levels of 

copeptin > 0.1 ng/ml (AUC = 0.697; 95% CI [0.593–0.787]) and IMA > 2633.87 

ng/ml (AUC = 0.732; 95% CI [0.631–0.818]), the level of IMA secondary to 

asphyxia of  > 2279.96 ng/ml (AUC = 0,793; 95% СI [0,694–0,871]) is prognostic. 

The obtained results demonstrate the role of these biochemical markers of 

myocardial damage in the diagnosis of neonatal arrhythmias. 

Daily ECG monitoring showed statistically significant differences in the 

indicators of myocardial electrical activity in newborns with arrhythmias with 

statistically higher values of average daily heart rate (p<0.05), maximum heart rate 

(p <0.05), lower values of minimum RR (p˂0, 01), higher values of maximum RR 

(p˂0.01) and higher QTc (p<0.01) in children of the main group, decreased HRV 

parameters in preterm infants and with arrhythmias secondary to asphyxia at birth. 

The risk of developing threatening ventricular arrhythmias in full-term infants, due 

to the impact on QTc, is associated with levels of AST, CPK, Na, EDDRV, d RA, 

TV1 and TV2 amplitude (R = 0.998; R2 = 0.997; p<0.00912 ). The state of 

sympathetic heart rate regulation (SDANN) in full-term infants depends to a 

greater extent on LDG and DBP levels (R = 0.739; R2 = 0.546; p<0.0006), in 

preterm infants - on the electrolyte state of umbilical cord blood and oxygen 

saturation (R = 0.632; R2 = 0.40; p<0.003). The condition of the parasympathetic 

HRV (rMSSD), which is phylogenetically immature in preterm infants, is 

influenced by the development of placental dysfunction (rbs = 0.3; p<0.05) and IAS 

aneurysm (rbs = 0.3; p<0.05); among the numerical variables - umbilical cord blood 

Ca, CRP, TV5 amplitude and TV1 duration (R = 0.618; R2 = 0.381; p<0.001). 
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Comparative analysis of Doppler echocardiography revealed that newborns 

with arrhythmias with asphyxia had higher rates of neonatal pulmonary 

hypertension (MW U Test: p1a, 1b<0.01; p1a, 2b<0.05) and a decrease in EDDLV 

(MW U Test: p1a, 1b<0,01), which leads to less efficient functioning and requires 

the involvement of compensatory mechanisms in the form of a positive chrono- 

and inotropic effect (MW U Test: p1a, 2b<0,01). 

The study showed that statistically significant indicators of the prognosis of 

cardiac arrhythmias and conduction in newborns are the presence of asphyxia and 

parameters of adaptation at birth, levels of copeptin, troponin I, GGP, umbilical 

cord blood sodium, heart rate, QTc, amplitude of the R wave, ST segment status. 

Key words: neonatal arrhythmias, copeptin, ischemia-modified albumin, 

posthypoxic myocardial damage, prediction of cardiac arrhythmias in newborns, 

early diagnosis of cardiac arrhythmias in newborns. 
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рождении / М. А. Гончарь, Е. В. Иванова // Кардиология в Беларуси.  – 2019. 

– Т. 11. –  № 4. – С.576-589. (Здобувач здійснила відбір тематичних хворих, 

провела оцінку інструментальних параметрів та показників маркерів 

ураження міокарда, їх порівняння, підготовку статті до друку). 

4.Іванова Є. В. Особливості перинатального анамнезу та стан вегетативної 

регуляції серцевої діяльності у новонароджених після перенесеної гіпоксії / 

М. О. Гончарь, Є. В. Іванова, І. Ю. Кондратова, В. О. Комова // Український 

журнал медицини, біології та спорту. – 2019. – Т. 4. – № 6 (22). – С. 134-141. 

(Здобувачем виконано пошук та аналіз літературних джерел, клінічне 

обстеження пацієнтів, аналіз та статистична обробка отриманих даних). 

5.Іванова Є. В. Лабораторно-інструментальні співставлення варіабельності 

серцевого ритму у новонароджених після перенесеної гіпоксії / Є. В. Іванова 

// Неонатологія, хірургія та перинатальна медицина. – 2019. – Т. ІХ. – № 
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4(34). – С. 66-74. (Здобувачем проведено обстеження хворих, аналіз 

отриманих даних, формування висновків та оформлення статті до друку). 

6.Ivanova Ye. Рrognosis of individual risk of heart rhythm disturbances and 

conductivity in newborns in the early neonatal period / M. Gonchar, Ye. Ivanova, 

I. Kondratova, V. Komova // Inter Collegas. – 2020. – Vol. 7. – №1. – P. 17-22. 

(Здобувачем виконано пошук та аналіз літературних джерел, обстеження 

пацієнтів, аналіз та статистична обробка отриманих даних). 

7.Ivanova Ye. A possible role of troponin I, copeptin and ischemia-modified 

albumin in prognosis of the development of post-hypoxic myocardial damage in 

newborns / M. Gonchar, Ye. Ivanova, I. Kondratova // Journal of Pediatric and 

Neonatal Individualized Medicine. – 2020. – №9(1):e090134. – Режим доступа : 

doi: 10.7363/090134. (Здобувачем виконано пошук та аналіз літературних 

джерел, аналіз даних біохімічного та інструментального обстеження 

пацієнтів, статистична обробка отриманих даних, підготовка статті до 

друку).  

 

Праці, які засвідчують апробацію матеріалів дисертації 

 

8.Подгалая Е.В. Холтеровское мониторирование ЭКГ у новорожденных в 

раннем неонатальном периоде / Гончарь М.А., Кондратова И.Ю., Подгалая 

Е.В. // Материалы научно-практической конференции, посвященной 100-

летию со дня рождения В.Ю. Ахундова. – Баку, 2016. – С. 97-98.  (Здобувачем 

виконано клінічне обстеження пацієнтів, статистична обробка отриманих 

даних, оформлення тез до друку). 

9.Подгалая Е. В. Состояние сердечно-сосудистой системы у 

новорожденных с очень низкой и экстремально низкой массой тела / Е. В. 

Подгалая, М. А. Гончарь // Збірник тез міжвузівської конференції молодих 

вчених та студентів «Медицина третього тисячоліття», 20 січня 2016. Харків, 

2016. – С. 264.  (Здобувач здійснила відбір тематичних хворих, провела 

клініко-інструментальні дослідження, підготовку тез до друку). 
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10.Подгала Є. В. Стан серцево-судинної системи у новонароджених із 

діабетичною фетопатією  / Є. В. Подгала, Т. О. Тесленко, А. В. Сенаторова // 

Матеріали ІІІ Міжнародного медико-фармацевтичного конгресу студентів і 

молодих учених, BIMCO 2016. Всеукраїнський медичний журнал молодих 

вчених «ХИСТ». – 2016. – №18. – С.424.  (Здобувач здійснила аналіз та 

узагальнення отриманих результатів, підготовку матеріалів до друку). 

11.Подгалая Е. В. Информативность Холтеровского мониторирования 

ЭКГ у новорожденных в раннем неонатальном периоде / Е. В. Подгалая, М. 

А. Гончарь // Сборник тезисов докладов LXX Международной научно-

практической конференции студентов и молодых ученых «Актуальные 

проблемы современной медицины и фармации 2016», 20-22 апреля. Минск, 

2016. – С. 104 – 105. (Здобувач здійснила аналіз та узагальнення отриманих 

результатів, підготовку матеріалів до друку).  

12.Ivanova E. Neonatal arrhythmias and indexes of heart rate variability in 

newborns / M. Gonchar, A. Boichenko [at al.] // Proceedings of the 7th World 

Congress of Pediatric Cardiology and Cardiac Surgery. Barcelona, Spain, 16–

21.07.2017. – P. 356. (Здобувач здійснила аналіз та узагальнення отриманих 

результатів, підготовку матеріалів до друку). 

13.Ivanova Е. Еxtragenital pathology of pregnant women and neonatal 

arrhythmia / M. Gonchar, Е. Ivanova, V. Komova // Сборник тезисов докладов 

LXXI Международной научно-практической конференции студентов и 

молодых ученых «Актуальные проблемы современной медицины и 

фармации 2017». 17-19 апреля. Минск, 2017. – С. 1176. (Здобувач здійснила 

аналіз даних анамнезу та узагальнення отриманих результатів, підготовку 

матеріалів до друку). 

14.Іванова Є. В. Частота виявлення та варіанти порушень серцевого ритму 

у новонароджених в залежності від типу центральної гемодинаміки / М. О. 

Гончарь, Є. В. Іванова, В. О. Комова // Матеріали науково-практичної 

конференції молодих вчених з міжнародною участю «Медицина XXI 

століття», Харків, 23 листопада 2017 р. / Харківська медична академія 
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післядипломної освіти. – Харків, 2017. – С. 30-32. (Здобувачем виконано 

пошук та аналіз літературних джерел, статистична обробка отриманих 

даних, підготовка тез до друку). 

15.Іванова Є. В. Особливості функціонування серцево-судинної системи у 

новонароджених з малою вагою при народженні / М. О. Гончарь, Є. В. 

Іванова, А. Д. Бойченко, І. Ю. Кондратова, В.О. Комова // Матеріали 

Всеукраїнської науково-практичної конференції «Сучасні погляди на 

діагностику, лікування, реабілітацію. Мультидисциплінарний підхід в 

практиці лікаря-інтерніста, інновації, здобутки, перспективи з позицій 

доказової медицини та європейського досвіду». 14-15 вересня. Запоріжжя, 

2017. – С. 13-14. (Здобувачем виконано пошук та аналіз літературних 

джерел, статистична обробка отриманих даних, підготовка тез до друку). 

16.Іванова Є. В. Неонатальні аритмії та показники варіабельності 

серцевого ритму у доношених та недоношених новонароджених / М. О 

Гончарь, Є. В. Іванова, О. О. Пашков // Матеріали міжвузівської конференції 

молодих вчених та студентів «Медицина третього тисячоліття». 22-24 січня. 

Харків, 2018 р. / Харківський національний медичний університет – С. 196-

197. (Здобувачем виконано відбір тематичних пацієнтів, проаналізовано та 

узагальнено отримані дані, підготовлено  тези до друку). 

17.Іванова Є. В. Серцево-судинні розлади  у передчасно народжених дітей

  / М. О. Гончарь, Є. В. Іванова, А. Д. Бойченко, Н. К. Мацієвська, І. Ю. 

Кондратова // Матеріали міжнародної мультидисциплінарної конференції 

«Наука і техніка сьогодення: пріоритетні напрямки розвитку України та 

Польщі». Університет міжнародного та регіонального співробітництва імені 

Зигмунта Глогера, 19–20 жовтня 2018, Воломін, Польща. – С.65-68. 

(Здобувачем виконано пошук та аналіз літературних джерел, статистична 

обробка отриманих даних, підготовка публікації до друку). 

18.Іванова Є. В. Маркери ушкодження міокарда у новонароджених після 

перенесеної асфіксії / М. О. Гончарь, Є. В. Іванова // Збірник тез 

міжвузівської конференції молодих вчених та студентів «Медицина третього 
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тисячоліття», Харків, 29-31 січня 2019 року / Харківський національний 

медичний університет. – Харків, 2019. – С. 317. (Здобувачем виконано аналіз 

даних біохімічного обстеження пацієнтів, статистична обробка отриманих 

даних, підготовка тез до друку). 

19.Іванова Є. В. Неонатальні порушення серцевого ритму / М. О. Гончарь, 

Є. В. Іванова І. Ю. Кондратова, В. О. Комова // Матеріали української 

науково-практичної конференції лікарів-педіатрів з міжнародною участю 

«Проблемні питання діагностики та лікування дітей з соматичною 

патологією», Харків, 19-20 березня 2019 р. / ХНМУ, 2019. – С.58-59.  

(Здобувачем виконано аналіз даних інструментального обстеження 

пацієнтів, статистична обробка отриманих даних, підготовка публікації до 

друку).  

20.Іванова Є. В. Ускладнення акушерсько-гінекологічного анамнезу як 

фактор розвитку неонатальних аритмій / М. О. Гончарь, Є. В. Іванова // 

Матеріали Буковинського міжнародного медико-фармацевтичного конгресу 

студентів і молодих учених «БIMКO 2019», 2-5 квітня 2019 року, Чернівці / 

ВДНЗУ «Буковинський державний медичний університет». – Чернівці,  2019. 

– С. 252. (Здобувачем виконано відбір тематичних пацієнтів, проаналізовано 

та узагальнено отримані дані, підготовлено  тези до друку). 

21.Иванова Е. В. Маркеры повреждения миокарда у новонародженных с 

нарушениями сердечного ритма и проводимости  / М. А. Гончарь, Е. В. 

Иванова // Сборник тезисов докладов LXXІІІ Международной научно-

практической конференции студентов и молодых ученых «Актуальные 

проблемы современной медицины и фармации 2019». – Минск, 17-19 апреля 

2019. – С. 1188. (Здобувачем виконано відбір тематичних пацієнтів, 

проаналізовано та узагальнено отримані дані, підготовлено  тези до друку). 

22.Ivanova Ye. Condition of Vegetative Regulation of Cardiac Activity in 

Newborns with Heart Rhythm Disorders / M. Gonchar, Ye. Ivanova, T. Teslenko, 

M. Strelkova // European Journal of Pediatrics. – 2019. – November 2019, Vol. 

178, Issue 11: European Academy of Paediatrics (EAP) 2019 Congress and Master 
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Course, Porto, September 19–22, 2019. – pp. 1613–1800; 274; 

https://doi.org/10.1007/s00431-019-03466-w.  (Здобувачем виконано клінічне 

обстеження пацієнтів, статистична обробка отриманих даних, 

оформлення тез до друку). 

23.Ivanova Ye. Prediction of the development of neonatal arrhythmias / M. 

Gonchar, Ye. Ivanova, I. Kondratova, V. Komova // Medical sciences: history, 

modernity, future, EU experience: International scientific and practical conference, 

Wloclawek, September 27-28, 2019 : abstract book  / Kujawska Szkoła Wyższa in 

Wloclawek. – Wloclawek, 2019. – P.37-40. (Здобувачем виконано пошук та 

аналіз літературних джерел, клінічне обстеження пацієнтів, аналіз та 

статистична обробка отриманих даних). 

 

Праці, які додатково відображають наукові результати дисертації 

 

24.Патент України на корисну модель № 138539, МПК (2019.01) А 61В 

8/00, G 01 N 33/48 (2006.01). Спосіб прогнозування ризику розвитку 

постгіпоксичного ураження міокарда у новонароджених після перенесеної 

асфіксії / Іванова Є. В., Гончарь М. О., Кондратова І. Ю. (UA); заявка № u 

2019 06648 заяв. 13.06.2019;  опубл. 25.11.2019, Бюл. № 22. 3 с. (Здобувачем 

запропоновано ідею, проведено аналіз інформаційно-літературних джерел, 

обстеження пацієнтів, підготовку опису корисної моделі для експертизи) 

  25. Патент України на корисну модель № 143472, UA, МПК G 01 N 33/50, 

А 61В 5/0402 (2006.01). Спосіб прогнозування ризику розвитку порушень 

серцевого ритму та провідності у новонароджених в ранній неонатльний 

період/ Іванова Є. В., Гончарь М. О., Бойченко А. Д., Кондратова І. Ю. (UA); 

заявка № u 2020 01828 заяв. 16.03.2020;  опубл. 27.07.2020, Бюл. № 14. 

(Здобувачем запропоновано ідею, проведено аналіз інформаційно-

літературних джерел, обстеження пацієнтів, підготовку опису корисної 

моделі для експертизи) 

 

https://doi.org/10.1007/s00431-019-03466-w
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ  

 

АВ – аргінін-вазопресин 

АВ-блокада – атріо-вентрикулярна блокада 

АГП – акушерсько-гінекологічна патологія 

Ао – аорта  

АТФ – аденозинтрифосфорна кислота 

АЛТ – аланінамінотрансфераза 

АСТ – аспартатамінотрансфераза 

ВВС – вроджена вада серця  

ВСР – варіабельність серцевого ритму 

ВШ – відношення шансів 

ГГТ – γ-глутамілтрансфераза 

д Ао – діаметр аорти 

д ВАП –діаметр відкритої артеріальної протоки 

д ВОВ – діаметр відкритого овального вікна 

ДдЛШ – кінцево-діастолічний діаметр лівого шлуночка 

ДдПШ – кінцево-діастолічний діаметр правого шлуночка 

ДсЛШ – кінцево-систолічний діаметр лівого шлуночка 

дЛП – діаметр лівого передсердя 

дПП – діаметр правого передсердя 

ДАТ – діастолічний артеріальний тиск 

ЗПСО – загальний периферичний судинний опір 

КДО – кінцево-діастолічний об’єм 

КЛС – кислотно-лужний стан 

КСІ – кінцево-систолічний індекс 

КСО – кінцево-систолічний об’єм 

КФК – креатинфосфокіназа 

КФК-МВ – креатинфосфокіназа міокардіальна 
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КТІ – кардіоторокальний індекс  

ЛДГ – лактатдегідрогеназа  

ЛА – легенева артерія 

НСГ – нейросонографія  

ПЕС – передсердна екстрасистолія  

ПРПО – передчасний розрив плодових оболонок 

ПФК – персистуючий фетальний кровообіг 

РДС – респіраторний дистрес-синдром 

СЗВУР – синдром затримки внутрішньоутробного розвитку 

СІ – серцевий індекс 

СН – серцева недостатність 

срАТ – середній артеріальний тиск 

СРБ – С-реактивний білок 

УІ – ударний індекс 

УО –  ударний об’єм  

ФВ – фракція викиду 

ХМ-ЕКГ – холтерівське моніторування ЕКГ 

ХОК – хвилинний об’єм кровообігу 

ЦІ – циркадний індекс 

ШЕС – шлуночкова екстрасистолія 

ВЕ – дефіцит буферних основ 

Ca – кальцій пуповинної крові 

Lq – нижній квартиль 

Мах RR – максимальний RR інтервал 

Мin RR – мінімальний RR інтервал 

Ме – медіана 

Na – натрій пуповинної крові 

рСО2 – парціальний тиск вуглецю 

рН – кислотність пуповинної крові 
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Рmean ЛА – середній тиск в легеневій артерії 

рNN50 – показник співвідношенням активності парасимпатичної і 

симпатичної ланок регуляції серцевого ритму 

QTc – корегований до ЧСС інтервал QT 

RR – довжина серцевого циклу  

RMSSD –показник оцінки активності парасимпатичної ланки регуляції 

серцевого ритму 

SDNN – показник оцінки загальної варіабельності серцевого ритму 

SDАNN – показник оцінки активності симпатичної ланки регуляції 

серцевого ритму 

SрО2 – сатурація (насичення гемоглобіну киснем) 

Uq – верхній квартіль 

∆ р кл. ЛА – градієнт тиску на клапані легеневої артерії 
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ВСТУП 

 

Актуальність теми. Період новонародженості є визначальним 

періодом постнатального існування з точки зору виживання та якості 

подальшого життя. У зв’язку з інтенсивними перебудовами в організмі, 

особливо високі вимоги висуваються до ССС, яка забезпечує постнатальну 

адаптацію новонародженого до умов позаутробного життя та 

функціонування всіх інших систем організму [68, 122].  Своєчасна 

діагностика змін міокарда дає можливість якомога раніше розпочати терапію 

та визначити ефективність її проведення.  

Дані численних досліджень з’ясували, що під впливом акушерської та 

соматичної патологій матері, ускладнень, які виникають під час вагітності та 

пологів, ССС плоду та новонародженої дитини зазнає уражень, що створює 

фундамент для формування патології кардіоваскулярної системи та впливає 

на функціональний стан міокарда [219, 250].  

Порушення серцевого ритму та провідності у новонароджених, за 

світовими даними, розвиваються у 1 – 5% новонароджених [10, 13, 94]. 

Неонатальні аритмії можуть виникати як у новонароджених без структурних 

серцевих розладів, так і у немовлят із вродженими вадами серцево-судинної 

системи [10, 13, 94]. Так само як і у дітей інших вікових груп, розлади 

електричної активності серця можуть носити спадковий, уроджений та 

набутий характер [10]. Аритмії у новонароджених, на відміну від більш 

дорослих дітей, мають велику частоту і залежність від екстракардіальних 

чинників [243]. Поява порушень серцевого ритму може свідчити про 

напруження фізіологічної адаптації, неблагополуччя вітальних функцій, а 

також набувати самостійного значення [41, 79, 243]. Дана ситуація 

обумовлена анатомо-фізіологічними особливостями провідної системи серця 

у плодів і новонароджених дітей, яка набуває подальшого розвитку у 

постнатальному періоді.  
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Провідна системи серця у новонароджених має більшу кількість Р-

клітин в синусовому вузлі та відносно малу кількість проміжних клітин і 

колагену, що призводить до обмеження міжклітинного контакту [243, 249]. 

Після народження дитини продовжується поступова міграція 

атріовентрикулярного вузла з повільною резорбцією окремих його елементів, 

формування ніжок пучка Гіса та внутрішньошлуночкових провідних шляхів 

[243, 249]. 

У порівнянні з дітьми старших вікових груп, новонароджені діти мають 

низку кардіальних факторів розвитку аритмій. До них відноситься наявність  

вогнищ «резорбтивної дегенерації» ембріональної провідної системи, що є 

елементом електричної нестабільності міокарду, аберрантні провідні шляхи, 

подовження інтервалу QT, вегетативний дисбаланс з гіперсимпатикотонією 

на тлі функціональної незрілості вагуса [243]. Ці фактори обумовлені 

активним диференціюванням структур серця, дісхронією у дозріванні 

зірчастих гангліїв симпатичної системи, дисбалансом ланок вегетативної 

іннервації. У порівнянні з дорослими, серце плода та новонародженого має 

вищу частоту серцевих скорочень, структурно та функціонально незрілий 

міокард, шлуночки якого виконують близьке до максимуму функціональне 

навантаження [58, 79, 243, 249]. Через обмежений енергетичний запас у 

неонатальному міокарді будь-яка суттєва зміна частоти серцевих скорочень 

для підтримки насосної функції  призводить до порушень функції міокарду 

[79]. 

До інтракардіальних причин виникнення неонатальних аритмій 

відносять органічні ураження серця та судин із порушенням центральної 

гемодинаміки та цілісності електричних провідних шляхів [57, 91, 210], 

дилятаційну кардіоміопатію, пухлини серця [49, 104], вроджені аномалії 

провідних шляхів та іонних каналів [67, 162, 195], вплив хронічного 

гемодинамічного стресу [26, 179, 195,  243, 245], запальні ураження серця з 

формуванням аритмогенних вогнищ [38], вплив материнських 

антікардіальних антитіл [25, 200] та ін.  
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Серед екстракардіальних причин аритмій виділяють наявність патології 

щитоподібної залози у матері, розвиток внутрішньочерепної гіпертензії у 

новонародженого, вади розвитку центральної нервової системи, наявність 

електролітного дисбалансу [69, 239, 245], порушення кислотно-лужної 

рівноваги [58, 239, 245].  

Відомо, що неонатальний міокард може переживати періоди 

неадекватної подачі кисню та дисбалансу між наданням кисню та його 

попитом, яке пов’язано з гіпоксемією [41]. Пристосувальний механізм 

захисту серцевого м’язу плоду та новонародженого від гіпоксії та дефіциту 

субстратів реалізується шляхом швидкого переходу на анаеробний гліколіз, 

окиснення жирних кислот та підвищення рівня ЛДГ. При тривалій гіпоксії 

відбувається гальмування анаеробного гліколізу з накопиченням кінцевих 

продуктів обміну, прогресуванням внутрішньоклітинного ацидозу та 

поглиблення енергодефіциту у кардіоміоцитах [83, 95, 100, 139, 166].  

Постгіпоксичні ураження міокарда є однією з основних причин 

неонатальної смертності та призводять до СС розладів в подальшому [81, 

161]. Ураження міокарда виникають у 28 – 73% новонароджених після 

перенесеної асфіксії при народженні [12, 81]. Ацидоз, гіперкатехоламінемія, 

гіпоглікемія, погіршення реологічних властивостей крові є визначальними в 

патогенезі гіпоксичного ураження міоцитів провідної системи серця. 

Внаслідок цих процесів у клітинах синусового вузла та інших відділах 

провідної системи серця розвиваються явища апоптозу і дистрофії, критичні 

зміни електричної активності кардіоміоцитів, що, в свою чергу, є причиною 

розвитку різних видів аритмій [83, 139, 186, 228]. 

Порушення серцевого ритму у новонароджених можуть спричинити 

порушення насосної функції міокарда зі зниженням серцевого викиду, 

утворення внутрішньосерцевих тромбів, розвиток серцевої недостатності, 

апное та синкопальних станів, судом, кардіоміопатії, зупинки серця та 

раптової малюкової смерті. Ці ускладнення можуть трапитися будь-коли під 
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час перебігу аритмії та виникнути як у ранньому неонатальному періоді, так і 

мати більш відстрочене формування [44, 58, 79, 243]. 

Клінічні прояви аритмій в неонатальний період мінливі та, на відміну 

від дітей більш старших вікових груп, мають деякі особливості клінічної 

маніфестації. У новонароджених наявність розладів серцевого ритму може 

виявлятися порушенням стану дитини під час годування, поганим прирістом 

ваги, млявістю, дратівливістю, блідістю шкіри та слизових, діафорезом [13, 

58, 79]. 

Неонатальні аритмії можуть бути як доброякісними, так і тими, що 

здатні призводити до загрозливих для життя станів. До доброякісних аритмій 

у неонатальний період відносять синусову аритмію, передчасне скорочення 

передсердь, передчасне скорочення шлуночків та вузловий ритм. 

Суправентрикулярна тахікардія, шлуночкова тахікардія, атріо-вентрикулярна 

тахікардія та подовження інтервалу QT класифікуються як недоброякісні 

неонатальні порушення серцевого ритму [10, 13, 94].  

Провідними дослідниками було встановлено, що чим частіше 

серцебиття та менший термін гестації, тим більша імовірність формування 

несприятливих перинатальних подій у вигляді розвитку водянки плода, 

передчасних пологів та перинатальної смерті дитини [79]. 

Передчасні передсердні, шлуночкові та вузлові ектопічні комплекси є 

поширеними розладами серцевого ритму у новонароджених та можуть 

виникати у вигляді ізольваних та парних комплексів, а також з явищами 

алоритмії. Ізольовані передсерді екстрасистоли (ПЕС) у новонароджених 

асоціюються з порушеннями електролітів, гіпоглікемією, гіпоксією та 

гіпертиреозом [13].  

Шлуночкові аритмії мають більш несприятливий прогноз у порівнянні 

з передсердними екстрасистолами, оскільки вони призводять до порушення 

скоротливої функції міокарду шлуночків, який виконує основну насосну 

функцію серця та забезпечує ефективну гемодинаміку [13, 58, 79, 110, 162, 

200].  
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Епізоди апное, вторинної асфіксії або раптові судомні стани у 

новонароджених можуть бути результатом затяжних нападів синусової 

брадікардії (СБ), яка, іноді, закінчується зупинкою синусового вузла та 

дебютом замісних шлуночкових ритмів [228, 243, 249].  

Таким чином, неонатальні порушення серцевого ритму та провідності 

впливають на якість життя дитини та можуть призводити до захворюваності 

та смертності немовлят. На розвиток неонатальних аритмій чинить вплив 

низка факторів перинатального анамнезу. Проте, домінуючий вплив 

належить перинатальній гіпоксії та асфіксії при народженні, які призводять 

до ураження міокарду та провідної системи серця, порушення його 

електричної активності з дебютом неонатальних аритмій [83, 139].  

Серед вивчених на даний час біохімічних маркерів, які асоційовані з 

різними патофізіологічними процесами в міокарді [6, 144, 202, 224], 

найбільш часто використовують визначення рівнів серцевих тропонінів та 

КФК-МВ [35, 82, 93]. Проте, підвищення рівнів цих маркерів відбувається 

лише через кілька годин від початку дії гіпоксичного фактора на серцевий 

м'яз, що потребує пошуку додаткових, більш ранніх, діагностично значущих 

маркерів гіпоксичного ураження міокарду [28, 149]. 

Копептін - це С-термінальний фрагмент попередника аргінін-

вазопресину, синтез якого пов'язаний із реакцією на стрес через неосмотичні 

подразники (базорецептори) в судинах [20]. Сучасні дослідження свідчать, 

що за допомогою копептіну у поєднанні з негативним результатом на 

тропонін можна виключити гостре ушкодження міокарда в ранньому періоді, 

тому що копептін виробляється негайно під час розвитку гострого 

ушкодження міокарда, а тропонін починає вироблятися лише через 6 годин 

[149]. Існують дані щодо впливу копептіну на прогноз перебігу серцевої 

недостатності зі зниженою фракцією викиду у дорослих [107, 130, 146].  

Даних щодо використання копептіну для діагностики гострого ушкодження 

міокарду у новонароджених немає. 
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В останні роки до числа маркерів ішемії, які найбільш активно 

досліджуються відноситься ішемічно-модифікований альбумін (ІМА), який 

утворюється при контакті нормального альбуміну з ішемізованою тканиною 

та піддається модифікації в осередку ішемії [56, 233, 234]. Вимірювання 

концентрації ІМА дозволяє виявити ішемію міокарда в ранні терміни – ще за 

відсутності змін ЕКГ і до підвищення рівня маркерів некрозу міокарда, 

оскільки рівень ІМА підвищується вже через 6-10 хвилин від моменту 

розвитку ішемії [39]. До цього маркера прикута увага дослідників- 

неонатологів, адже доведено, що рівень ІМА вищий у новонароджених, які 

перенесли перинатальну гіпоксію [58, 150], проте, причино-значущі 

взаємозв'язки з ураженням міокардиальної тканини у новонароджених ще не 

встановлено. 

Серед інструментальних методів дослідження ССС 

електрокардіографія (ЕКГ) є об'єктивним методом оцінки серцевої діяльності 

[118, 181], проте не завжди може надати повну інформацію щодо стану 

серцевого ритму та провідності у новонародженого, у зв'язку з мінливістю 

адаптаційних процесів та непостійністю патологічних змін у серцевому ритмі 

новонародженої дитини. Добове моніторування ЕКГ (Холтерівське  

моніторування ЕКГ, ХМ-ЕКГ) дозволяє проводити реєстрацію 

електрокардіограми в умовах вільної активності новонародженого з 

подальшим аналізом отриманих результатів за допомогою математико-

статистичної програми та дозволяє виявити транзиторні зміни, які не завжди 

реєструються на стандартній ЕКГ спокою, розширює можливість 

встановлення топіки аритмій, розрахунку їх числа і характеристик, моно- / 

поліморфності [1, 17, 36, 103].  

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами.  

Дисертаційна робота є фрагментом науково-дослідної роботи (НДР) 

кафедри педіатрії № 1 та неонатології, виконаної у межах комплексної НДР 

кафедр педіатричного профілю Харківського національного медичного 
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університету «Медико-біологічна адаптація дітей із соматичною патологією 

в сучасних умовах» (державний реєстраційний номер 0114U003393).  

Здобувачем здійснено аналіз вітчизняної та зарубіжної літератури за 

темою, проведено інформаційно-патентний пошук, проведено обстеження й 

формування груп дітей з неонатальними аритміями, виконано 

систематизацію та аналіз отриманих результатів.  

Мета дослідження. Удосконалити прогнозування розвитку 

неонатальних аритмій на підставі дослідження електричної активності 

міокарда, параметрів варіабельності серцевого ритму, показників центральної 

гемодинаміки, вивчення показників копептіну та ішемією-модифікованого 

альбуміну. 

Для досягнення визначеної мети було сформульовано такі завдання 

дослідження: 

1. Дослідити структуру порушень серцевого ритму та провідності у 

новонароджених в залежності від гестаційної зрілості та перенесеної асфіксії 

при народженні. 

2. Вивчити рівні копептіну, ішемією-модифікованого альбуміну, 

тропоніну І в пуповинній крові у новонароджених з аритміями й з’ясувати їх 

інформативність у дітей різного терміну гестації та за наявності або 

відсутності асфіксії при народженні. 

3. Уточнити механізми розвитку неонатальних аритмій шляхом 

вивчення взаємозв’язків копептіну та ішемією-модифікованого альбуміну з 

анамнестичними, клініко-лабораторними, інструментальними показниками. 

4. Визначити електрофізіологічні та ультразвукові особливості стану 

ССС у новонароджених з аритміями, при розподілі за терміном гестації та від 

наявності асфіксії, а також вивчити їх взаємозв’язки із анамнестичними, 

клініко-лабораторними, інструментальними показниками. 

5. На основі комплексного аналізу та математичного моделювання 

встановити діагностично-прогностичні предиктори для ранньої діагностики 

та прогнозу розвитку неонатальних аритмій. 
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Об’єкт дослідження: порушення серцевого ритму та провідності у 

новонароджених. 

Предмет дослідження: показники копептіну, ішемією-модифікованого 

альбуміну, тропоніну І, показники електричної активності міокарду, 

варіабельності серцевого ритму, параметри ехокардіографії, центральної 

гемодинаміки. 

Методи дослідження: загально–клінічні, біохімічні, імуноферментні, 

інструментальні, аналітико-статистичні методи. 

Наукова новизна одержаних результатів.  

Доповнено наукові дані щодо структури аритмій у новонароджених в 

залежності від терміну гестації та впливу асфіксії при народженні. 

Уперше запропоновано дослідження показників копептіну та ІМА у 

новонароджених після перенесеної асфіксії та при значеннях копептіну вище 

ніж 0,1 нг/мл, ІМА вище ніж 2279,96 нг/мл прогнозують високий ризик 

розвитку постгіпоксичного ураження міокарда у вигляді неонатальних 

аритмій.  

Уперше запропоновано науково обґрунтовану модель математичного 

прогнозування ризику розвитку аритмій у новонароджених в ранній 

неонатальний період з урахуванням показників електричної активності серця 

та визначення рівнів копептіну. Наукова новизна отриманих результатів 

підтверджена 2 державними патентами України на корисну модель «Спосіб 

прогнозування ризику розвитку постгіпоксичного ураження міокарда у 

новонароджених після перенесенної асфіксії» № 138539, UA, МПК (2019.01) 

А 61В 8/00, G 01 N 33/48 (2006.01) від 25.11.2019, Бюл. №22. та «Спосіб 

прогнозування ризику розвитку постгіпоксичного ураження міокарда у 

новонароджених після перенесенної асфіксії» № 143472, UA, МПК G 01 N 

33/50, А 61В 5/0402 (2006.01) від 27.07.2020, Бюл. №14. 

Доповнено наукові дані щодо визначення факторів ризику 

формування  неонатальних аритмій, якими є екстрагенітальна патологія 

(RR=1,3; 95 % ДІ [1,026–1,564]) матерів, ускладнення перебігу вагітності 
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(RR=1,6; 95 % ДІ [1,100–2,274]) та перенесена асфіксія при народженні 

(RR=1,4; 95 % ДІ [1,178–1,732]). 

Доведено, що у новонароджених з порушеннями серцевого ритму, 

особливо у доношених дітей та у немовлят з асфіксією при народженні 

підвищення ІМА та копептіну відображає розвиток ураженням міокарда та 

порушення його електричної активності.  

Набули подальшого розвитку питання механізмів розвитку 

неонатальних аритмій. З’ясовано залежність рівнів біохімічних маркерів 

ураження міокарда із станом адаптації при народженні, ступенем порушення 

кислотно-лужного та електролітного стану пуповинної крові, 

морфометричними показниками структур серця та станом електричної 

систоли шлуночків, що демонструє роль копептіну та ІМА у діагностиці 

неонатальних аритмій. 

Доповнено наукові дані щодо існування відмінностей 

структурно-функціональних змін серцевих камер та показників центральної 

гемодинаміки у пацієнтів різної гестаційної зрілості та у новонароджених з 

аритміями на тлі перенесеної асфіксії при народженні. Встановлено 

зниження показників варіабельності серцевого ритму у новонароджених з 

аритміями, при розподілі за терміном гестації та від наявності асфіксії при 

народженні. Визначено, що на стан симпатичної регуляції серцевого ритму 

(SDANN) у доношених дітей має доведений вплив стан енергетичного 

забезпечення кардіоміоцитів та показники діастолічного артеріального тиску, 

у передчасно народжених – електролітний стан пуповинної крові та сатурація 

кисню. На стан парасимпатичної ланки ВСР у передчасно народжених, яка є 

філогенетично більш не зрілою структурою вегетативної регуляції серцевого 

ритму, впливає розвиток плацентарної дисфункції, аневризма МПП, 

електролітний стан пуповинної крові, рівні прозапальних протеїнів та стан 

кінцевої фази реполяризації міокарда шлуночків. 

Практичне значення отриманих результатів. З метою раннього 

виявлення постгіпоксичного ураження міокарда та оптимізації системи 
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моніторингу дітей з аритміями у новонароджених від вагітності з 

патологічним перебігом, з порушеннями адаптації при народженні, 

асфіксією, у передчасно народжених дітей рекомендується проводити 

визначення показників ураження міокарда (копептін та ІМА) з подальшим 

контролем стану електричної активності міокарда та вегетативної регуляції 

серцевого ритму шляхом скринінгового проведення добового моніторуваня 

ЕКГ. 

Обґрунтовано та запропоновано методи ранньої діагностики розвитку 

неонатальних порушень серцевого ритму та провідності у новонароджених 

груп перинатального ризику. Для діагностики та прогнозування ризику 

розвитку неонатальних аритмій рекомендується використовувати показники 

рівнів копептіну > 0,1 нг/мл та ІМА > 2633,87 нг/мл; на тлі перенесеної 

асфіксії прогностичним вважити рівень ІМА > 2279,96 нг/мл. 

Для визначення індивідуального ризику розвитку неонатальних 

аритмій у практиці закладів охорони здоров’я рекомендується 

використовувати розроблений алгоритм з урахування таких чинників, як 

наявність асфіксії та параметри стану адаптації при народженні, рівні 

копептіну, тропоніну І, ГГП, натрію пуповинної крові, показники ЧСС, QTc, 

амплітуди зубця R, стан сегменту ST, який за рівнянням біноміальної регресії 

суттєво поліпшує результативність прогнозу у новонароджених груп 

перинатального ризику. Результати дисертаційної роботи впроваджено в 9 

регіонах України: Харківському регіональному перинатальному центрі, КЗ 

«Київська міська дитяча клінічна лікарня №1» (м. Київ), КЗ «Обласний 

перинатальний центр» (м. Запоріжжя), КУ «Сумська міська дитяча клінічна 

лікарня» (м. Суми), КНП «Міський клінічний пологовий будинок № 2 

Чернівецької міської ради» (м. Чернівці), КЗ «Дніпропетровський 

спеціалізований клінічний медичний центр матері та дитини» імені проф. 

М. Ф. Руднєва (м. Дніпро), КУ «Запорізька міська багатопрофільна дитяча 

лікарня № 5» (м. Запоріжжя), дитячій міській клінічній лікарні (м. Полтава), 

у Стрийській міській дитячій лікарні Львівської обл., КП «Дитяча міська 
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клінічна лікарня Полтавської міської ради» (м. Полтава), у Вінницькій 

обласній дитячій клінічній лікарні. 

Особистий внесок здобувача. Здобувач самостійно розробила карти 

дослідження, сформувала групи обстежених, виконала клінічне обстеження, 

проаналізувала отримані результати лабораторних, біохімічних, 

інструментальних досліджень. Особисто виконано статистичне опрацювання 

даних, проаналізовано матеріал, здійснено аналіз та узагальнення результатів 

досліджень, сформульовано висновки, практичні рекомендації та 

підготовлено матеріали до публікацій. 

Апробація результатів дисертації. Основні положення дисертаційної 

роботи оприлюднено на LXX, LXXI, LXXIII міжнародній науково-

практичній конференції студентів та молодих вчених «Актуальные проблемы 

современной медицины и фармации» (Мінськ, Білорусь, 20-22.04.2016, 17-

19.04.2017, 2019), ІІІ міжнародному фармацевтичноиу конгресі «Пріоритети 

та перспективи молодіжної науки» ВІМСО (Чернівці, 6-8.04.2016, 2019), 

науковому симпозіумі з міжнародною участю «Стандарти медичної 

допомоги новонародженим – реалії практики та перспективи впровадження» 

(Київ, 24-25.05.2016),  науково-практичній конференції лікарів-педіатрів з 

міжнародною участю «Проблемні питання діагностики та лікування дітей із 

соматичною патологією» (Харків, 18.03.2016, 14–15.03.2017, 22-23.03.2018, 

19-20.03.2019), XVІІ, XVІІІ, XІX, ХХ Всеукраїнській науково-практичній 

конференції «Актуальні питання педіатрії» (Сидельниковські читання),  на 

міжвузівській конференції молодих вчених та студентів «Медицина третього 

тисячоліття» (Харків, 23-24.01.2018, 30-31.01.2019, 20-22.01.2020), V 

регіональній науково-практичній конференції «Маленькими кроками до 

великого майбутнього» (Полтава, 15.11.2016), всеукраїнській науково-

практичній конференції «Сучасні погляди на діагностику, лікування, 

реабілітацію. Мультидисциплінарний підхід в практиці лікаря інтерніста, 

інновації, здобутки, перспективи з позиції доказової медицини та 

європейського досвіду» (Запоріжжя, 14-15.09.2017), науково-практичній 
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конференції з міжнародною участю «Сучасні аспекти збереження та 

відновлення здоров’я жінки» (Вінниця, 11–12.05.2017),  7th World Congress of 

Pediatric Cardiology and Cardiac Surgery (Barcelona, Spain, 16–21.07.2017), 

міжнародній мультидисциплінарній конференції «Science And Technology Of 

Present Time: Priority Development Directions Of Ukraine And Poland» 

(Воломін, Польща, 19-20.10.2018), науково-практичній конференції з 

міжнародною участю «Актуальні педіатричні питання громадського 

здоров'я» (Полтава, 31.10-1.11.2019), міжнародній науково-практичній 

конференції «Medical sciences: History, The Present time, The Future, EU 

Experience» (Влоцлавек, Польща, 27-28.09.2019), 7th Annual International 

Congress of Pediatrics – Pedia Egypt Congress 2019 (Каїр, Єгипет, 10-

13.04.2019), Конгрес Європейської Академії педіатрії, EAPS 2019 (Порто, 

Португалія, 19-22.09.2019). 

Публікації. Основні результати дисертаційної роботи викладено у 25 

публікаціях. Опубліковано 7 статей: 5 статей – у наукових фахових виданнях 

України (з них 1 – моноосібно) та 2 статті – у закордонних наукових фахових 

виданнях (2 – у закордонних наукометричних у виданнях, індексованих у базі 

даних Scopus, з них 1 – у періодичному науковому виданні іншої держави, яка 

входить до Європейського союзу, з напряму, за яким підготовлено дисертацію); 

16 тез доповідей у матеріалах міжнародних та вітчизняних конгресів, 

науково-практичних конференцій і симпозіумів, отримано 2 деклараційні 

патенти України на корисну модель. 

Обсяг і структура дисертації. Дисертація у вигляді рукопису 

викладена українською мовою на 188 сторінках друкованого тексту, містить 

вступ, 6 розділів власних досліджень, висновки, практичні рекомендації. 

Робота містить 32 таблиці, 7 рисунків, 3 клінічних спостереження. Список 

використаних джерел наукової літератури містить 250 найменуваннь: 32 – 

кирилицею, 218 – латиницею, що складає 28 сторінок. 
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РОЗДІЛ 1 

ОБ'ЄКТ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Відповідно до мети та задач дослідження проведено комплексне 

обстеження 187 новонароджених, які перебували в Харківському 

регіональному перинатальному центрі у складі КНП ХОР «ОКЛ», який є 

базовим лікувальним закладом кафедри педіатрії №1 та неонатології  

Харківського національного медичного університету, та в центральній 

науково-дослідній лабораторії ХНМУ. 

Перед проведенням усіх процедур дослідження, всім батькам пацієнтів 

була надана інформація щодо мети дослідження, процедур, переваги та ризики, 

пов'язані з дослідженням і можливі незручності. Усім батькам пацієнтів було 

повідомлено, що вони можуть взяти участь у цьому дослідженні, якщо вони 

самі цього забажають, а також відмовитися від участі, або припинити участь у 

дослідженні в будь-який час, без будь-яких штрафних санкцій або втрати 

переваг. Після чого вони підписали інформовану згоду на участь у проекті.  

 

1.1. Об’єкт дослідження 

 

Комісією з біоетики Харківського національного медичного 

університету (протокол № 2 від 10 червня 2020 р.) встановлено, що проведені 

дослідження відповідали етичним принципам медичних досліджень, які 

проводиться на людях. Роботу було виконано відповідно до вимог 

Європейської конвенції з захисту хребетних тварин (Страсбург, 08.03.1986 

р.), директиви Ради Європейського економічного товариства з захисту 

хребетних тварин (Страсбург, 24.11.1986), закону України «Про лікарські 

засоби», 1996, ст. 7,8,12, настанов ICH GCP (2008 р.), GLP (2002 р.), 

відповідно до вимог та норм, типових положень з питань етики МОЗ України 

№ 690 від 23.09.2009 р. Згідно вимог відповідних нормативних документів і 

законів України дослідження виконано з мінімальними психологічними 
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втратами з боку пацієнтів. Дана дослідницька робота була проведена із 

залученням неповнолітніх пацієнтів та не включала заходи, які могли б 

заподіяти шкоду здоров’ю. Батьки пацієнтів були проінформовані щодо 

методів та об’єму досліджень і давали згоду на участь своїх дітей у даному 

дослідженні. 

З урахуванням поставлених завдань та в залежності від наявності або 

відсутності патології новонароджені були розподілені на групи: до 1-ої групи 

(основної) увійшли 126 (67,4±3,4%) новонароджених з порушеннями 

серцевого ритму та провідності, до 2-ї групи (порівняння) – 61 (32,6±3,4%) 

новонароджений без порушень серцевого ритму та провідності того самого 

віку.  

У відповідності з поставленою метою і завданнями, при підборі 

пацієнтів для дослідження, визначилися критерії включення та виключення. 

Критерії включення для основної групи: 

 вік обстежених від 0 до 7 днів життя;  

 доношені діти та передчасно народжені діти, які мали порушення 

серцевого ритму та провідності за даними ХМ-ЕКГ 

 новонароджені, які мали оцінку за Апгар 6 та менше балів наприкінці 

1-ої хвилини життя та порушення серцевого ритму та провідності за 

даними ХМ-ЕКГ 

Критерії включення для групи порівняння: 

 вік обстежених від 0 до 7 днів життя;  

 доношені діти та передчасно народжені діти, які не мали порушень 

серцевого ритму та провідності за даними ХМ-ЕКГ 

 новонароджені, які мали оцінку за Апгар 6 та менше балів наприкінці 

1-ої хвилини життя та не мали порушень серцевого ритму та 

провідності за даними ХМ-ЕКГ 

Критерії виключення із дослідження для обох груп: 

 наявність важких і множинних вроджених вад розвитку; 
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 передбачувані і підтверджені вроджені вади серця, магістральних 

судин та кардіомегалія; 

 відмова батьків пацієнтів від участі у дослідженні. 

 

1.2. Методи дослідження 

1.2.1. Клінічні методи дослідження 

 

Набір пацієнтів проводився протягом 2015 – 2018 років. 

Спостереження проводилось протягом раннього неонатального періоду – 

впродовж перших 168 годин життя [236]. В рамках дослідження було 

проведено вивчення перинатального анамнезу (перебіг вагітності, наявність 

та структура екстрагенітальної патології вагітної, характеристика 

інтранатального періоду, оцінка адаптації новонародженого за шкалою 

Апґар), оцінка даних об’єктивного огляду дитини (фізичний розвиток, стан 

шкірних покривів та слизових оболонок, перкусія та аускультація легень, 

визначення ЧД), клінічне обстеження стану ССС (аускультація серця з 

характеристикою тонів, наявності та інтенсивності шуму, наявності та 

характеру аритмії, визначення ЧСС, вимірювання артеріального тиску, 

визначення тривалості симптому «білої плями»), оцінка стану ЦНС 

(характеристика безумовно-рефлекторної діяльності з визначенням рефлексів 

періоду новонародженості, оцінка м’язового тонусу).  

Використані у роботі анамнестичні дані були отримані шляхом 

викопіювання відомостей з медичної документації - історії пологів та історії 

розвитку новонароджених. 

 

1.2.2. Інструментальні методи дослідження 

 

Для оцінки біоелектричної активності міокарда проводили реєстрацію 

поверхневої ЕКГ з використанням апарату Мідас-ЕК1Т (Україна) за 

стандартною методикою шляхом реєстрації даних у 12 загальноприйнятих 
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відведеннях (стандартні відведення, посилені відведення від кінцівок та 

грудні відведення) зі швидкістю руху стрічки 50 мм/с в положенні дитини 

лежачі на спині з реєстрацією не менше 4 серцевих циклів у кожному 

відведенні. 

Результати ЕКГ-дослідження аналізувались згідно сучасних 

рекомендацій й з урахуванням нормативних параметрів ЕКГ у 

новонароджених 54, 167. 

Діагностика показників добової ЕКГ проводилась комплексно з 

використанням Холтерівського моніторування ЕКГ з аналізом варіабельності 

серцевого ритму. Метод базувався на реєстрації біоелектричної активності 

серця за допомогою апаратно-програмного комплексу 

електрокардіографічного «ECGpro» (розробник IMESC, Німеччина) 

впродовж доби в фізіологічних умовах, не створюючи додаткових 

навантажень на пацієнта, за допомогою гідрогелевих  електродів, які 

безпосередньо фіксувалися на грудній клітці новонародженої дитини. 

Реєстрували 3 канали ЕКГ із системою типових модифікованих відведень – 

V3mod, II mod, V5mod. Електроди позиціонували у центрі рукоятки грудини, 

у V по середньо-ключичній лінії та у VI по передньо-пахвовій лінії ліворуч та 

у V міжребер'ї по середньо-ключичній лінії та у VI по передньо-пахвовій 

лінії праворуч [36, 103, 181]. Інтерпретація отриманих даних проводилась за 

допомогою ліцензованого програмного забезпечення ECGproHolter v.7.44.7-

S12.  

За даними добового моніторування ЕКГ проводилась оцінка 

середньодобових параметрів ЧСС (середньої, мінімальної та максимальної), 

оцінка довжини серцевого циклу (мінімальний та максимальний RR, 

мінімальний синусовий та максимальний синусовий RR), середньодобові 

параметри QT (середньодобовий інтервал QT та QTс), оцінка варіабельності 

серцевого ритму. Оцінка варіабельності серцевого ритму проводилась 

шляхом аналізу часових параметрів SDNN, SDANN, RMSSD та РNN50 [163, 

66]. 
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 SDNN (standard deviation of the all NN (normal to normal) interval) є 

мірою потужності високо–, низько–, ультранизькочастотних та роботи всього 

спектра нейрогуморальних впливів на роботу серця та використовувався для 

оцінки загальної варіабельності серцевого ритму [66]. 

SDANN (standard deviation of the averaged NN interval) – це стандартне 

відхилення (SDNN) використовувався для оцінки низькочастотного 

компоненту варіабельності серцевого ритму як характеристики впливу 

симпатичної регуляції та активності підкоркового вазомоторного центру 

центральної нервової системи [66]. 

RMSSD (the square root of the mean squared differences of successive NN 

intervals)  використовувася для оцінки високочастотного компоненту 

варіабельності серцевого ритму, є мірою потужності високочастотних 

нейрогуморальних впливів та є ототожненням активності парасимпатичної 

ланки автономної нервової системи [66]. 

РNN50 (number of pairs of adjacent NN intervals) є мірою 

співвідношення потужностей високочастотних і низькочастотних 

нейрогуморальних впливів та є ототожненням співвідношенням активності 

парасимпатичної і симпатичної ланок автономної нервової системи [66]. 

З метою визначення структурного стану серцево-судинної системи та 

оцінки стану гемодинаміки проводилась двомірна ехокардіографія з 

допплерівським кольоровим картуванням за стандартними методиками з 

використанням ультразвукового сканеру «ESAOTE MyLab25Gold» (Італія).  

[40]. В ході дослідження використовували кардіологічний датчик фазованна 

ришітка та мікроконвексний датчик. Визначали розміри лівого та правого 

шлуночків та передсердь, товщину та характер руху міжшлуночкової 

перетинки і задньої стінки лівого шлуночка (ЛШ) у різні фази серцевого 

циклу (кінцево-діастолічний діаметр лівого шлуночка (ДдЛШ), кінцево-

систолічний діаметр лівого шлуночка (ДсЛШ), товщина задньої стінки лівого 

шлуночка (Тзслш), товщина міжшлуночковой перетинки (Тмшп), кінцево-

діастолічний діаметр правого шлуночка (ДдПШ), діаметр лівого передсердя 
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(дЛП), діаметр правого передсердя (дПП), стан клапанного апарату серця та 

магістральних судин, проводили оцінку кровотоку в магістральних судинах 

згідно стандартних методик [21, 86]. На базі отриманих ехометричних 

величин проводилося обчислення кінцево-діастолічного та кінцево-

систолічного об’ємів лівого шлуночка за стандартними формулами 222. 

Оцінка об’ємних характеристик шлуночків серця проводилася за 

модифікованим біплановим методом з застосуванням апікальної 

чотирикамерної позиції [101, 175]. 

На базі отриманих ехометричних величин проводилися обчислення 

основних показників центральної гемодинаміки (ударний (УО) та хвилинний 

об’єми крові (ХОК), серцевий індекс (СІ), фракція викиду  (ФВ), ступінь 

скорочення передньозаднього розміру лівого шлуночка у систолу (Д), які 

визначалися за формулами, пропонованими у посібниках з ехокардіографії 

189, 222. 

Загальний периферичний судинний опір (ЗПСО, дин×ссм
-5

), 

обчислювали за формулою [229: 

 

ЗПСО = 79,92  ср АТ/ХОК (1.1) 

 

де ср АТ – середній артеріальний тиск. 

Для отримання порівняльних даних щодо функціональний стану 

міокарда у новонароджених обстежуваних груп  деякі параметри центральної 

гемодинаміки було наведено як індекси, які представляють величини в 

перерахунку на 1 м
2
 поверхні тіла:  

 

ударний індекс (УІ) = УО/S (1.2) 

кінцево-систолічний індекс (КСІ) = КСО/S (1.3) 

кінцево-діастолічний індекс (КДІ) = КДО/S (1.4) 
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де S – площа поверхні тіла, яка визначалася з урахуванням маси тіла та 

довжини [119]. 

З метою визначення структурного стану центральної нервової системи 

проводилось НСГ-дослідження за стандартними методиками. 

Рентгенологічне дослідження органів грудної порожнини проводилося 

за стандартною методикою. Додатково оцінювалися характер легеневого 

малюнка та кардіоторокальний індекс (КТІ). При значеннях КТІ більше 55% 

діагностували кардіомегалію [72, 147]. 

 

1.2.3. Біохімічні методи дослідження 

 

Визначення рівнів тропоніну І, копептіну та ішемією-модифікованого 

альбуміну проводили у пуповинній крові, яку брали відразу після 

народження дитини з вени пуповинного канатика. Кількісне визначення 

вмісту біохімічних аналітів проводили у ЦНДЛ ХНМУ імуноферментними 

методами, що базуються на сендвіч-технології, в основу яких покладено 

принцип подвійного зв'язування біотінмечених антитіл з досліджуваним 

аналітом. Методики проводились з використанням комерційних тест-системи 

та імуноферментного аналізатора «Labline-90» (Австрія). Хід визначення 

рівнів аналітів проводили відповідно до доданої до набору інструкції 

виробника. Оцінка  газового складу і кислотно-лужного стану крові, рівень 

КФК, КФК-МВ плазми крові, ЛДГ, ГГТ, глюкози крові, електролітів 

проводились на базі клініко-біохімічної лабораторії КНП ХОР «ОКЛ» згідно 

стандартних методик. 

Визначення рівня тропоніну I в сироватці крові пацієнтів проводили 

імуноферментним методом за допомогою комерційної тест-системи фірми 

«BIOMERICA» (США) на аналізаторі «Labline-90» (Австрія) згідно 

інструкції, яка надається до набору виробником. Хід визначення. У 

відповідні лунки спеціального планшета, що входить до складу набору, 

додавали по 100 мкл підготовлених стандартів, зразків і сироватки, після 
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чого в кожну лунку додавали по 100 мкл ензимного кон'югату. Планшет 

ретельно струшували. Проби інкубували протягом 90 хвилин при кімнатній 

температурі без шейкера (струшувачв). Надалі лунки 5 разів промивали 

дистильованою водою, після чого до кожної лунки додавали по 100 мкл 

субстратного розчину. Планшет інкубували протягом 20 хвилин при 

кімнатній температурі в темряві і реакцію зупиняли, додаючи в кожну лунку 

по 100 мкл стоп-реагенту. Через 10 хвилин визначали оптичну щільність 

кожної проби при довжині хвилі 450 нм. Кількість тропоніна I в пробі 

визначали за допомогою калібрувального графіку, який будували паралельно 

з визначенням в пробах, використовуючи стандарти, які наведені в наборі 

виробника. Кількість тропоніна I висловлювали в нанограммах в мілілітрі 

сироватки (нг / мл). 

Визначення рівня копептіна в сироватці крові пацієнтів проводили 

імуноферментним методом за допомогою комерційної тест-системи фірми 

«PHOENIX PHARMACEUTICAL» (США) на аналізаторі «Labline-90» 

(Австрія) згідно інструкції, яка надається до набору виробником. Хід 

визначення. У відповідні лунки спеціального планшета, що входить до 

складу набору, додавали по 50 мкл контролів, стандартів і зразків сироватки. 

Надалі в кожну лунку додавали по 25 мкл розчинених перших антитіл і по 25 

мкл розчиненого біотінільованого пептиду. Планшет інкубували протягом 2 

годин при кімнатній температурі на орбітальному струшувачі (шейкері). 

Потім лунки 4 рази промивали спеціальним промивним буфером і в кожну 

лунку додавали по 100 мкл підготовленого стрептовідінового реагенту SA-

HRP. Мікропланшет інкубували протягом 1 години при кімнатній 

температурі на орбітальному струшувачі (шейкері), після чого лунки знову 

промивали 4 рази спеціальним промивним буфером. Надалі в кожну лунку 

додавали по 100 мкл субстратного розчину і планшет інкубували протягом 1 

години при кімнатній температурі. Після чого реакцію зупиняли, додаючи в 

кожну лунку по 100 мкл стоп-реагенту (2 N HCl). Через 20 хвилин визначали 

оптичну щільність всіх проб при довжині хвилі 450 нм. Кількість копептіна в 
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пробі визначали за калібрувальним графіком, який будували паралельно з 

визначенням в пробах, використовуючи стандарти, що знаходяться в наборі. 

Кількість копептіна висловлювали в нанограммах в мілілітрі сироватки (нг / 

мл). 

Визначення рівня ішемією - модифікованого альбуміну (ІМА) в 

сироватці крові пацієнтів проводили імуноферментним методом за 

допомогою комерційної тест-системи фірми «ELISA» (США) на аналізаторі 

«Labline-90» (Австрія) згідно інструкції, яка надається до набору 

виробником. Хід визначення. Перед тестуванням зразки сироватки поетапно 

розводили в 5 000 разів фізіологічним розчином. У відповідні лунки 

спеціального планшета, що входить до складу набору, додавали по 50 мкл 

кожного стандарту, підготовлених (розведених) зразків сироватки та 

додавали по 50 мкл робочого розчину детектируючого реагенту А в кожну 

лунку. Планшет інкубували 1 годину при температурі 37
0
С. Після цього 

лунки 3 рази промивали спеціальним промивним буфером і додавали по 100 

мкл робочого розчину детектируючого реагенту В. Інкубували планшет 30 

хвилин при температурі 37
0
С. Потім лунки знову промивали 5 разів 

спеціальним промивним буфером і в кожну лунку додавали по 90 мкл 

субстратного розчину. Планшет інкубували 20 хвилин при температурі 37
0
С 

в темряві і реакцію зупиняли, додаючи в кожну лунку по 50 мкл стоп-

реагенту. Відразу ж визначали оптичну щільність кожної проби при довжині 

хвилі 450 нм. Кількість ІМА в пробі визначали за калібрувальним графіком, 

який будували паралельно з визначенням в пробах, використовуючи 

стандарти, що знаходяться в наборі виробника. Кількість ІМА висловлювали 

в нанограммах в мілілітрі сироватки (нг / мл). 

Оцінка кислотно-лужного стану пуповинної або венозної крові 

проводилась на апараті Medica Easy Stat (США-Нідерланди, 2011) з метою 

визначення наявності змін кислотно-лужного стану пуповинної крові та 

ознак метаболічного ацидозу, що є критерієм верифікації діагнозу асфіксія в 

пологах [237]. Проводився забір крові в об’ємі 1 мл за допомогою 
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гепаринізованих шприців з тонкою голкою, з подальшим розміщенням крові 

у літій-гепариновій пробирці. 

Верифікація діагнозу «Порушення ритму серця у новонародженого» 

здійснювалася відповідно до Міжнародної статистичної класифікації хвороб 

Х перегляду (1995), де відповідна категорія належить до XVI класу, блок Р 29 

- серцево-судинні розлади, що виникли в перинатальному періоді, Р 29.1 – 

порушення серцевого ритму у новонародженого [235].  Діагноз «асфіксія при 

народженні» (Р21.0, Р21.1, Р21.9) визначався відповідно до встановлених 

критеріїв тяжкості, надання первинної реанімації та обсягу медичної 

допомоги у пологовій залі [237]. 

 

1.2.4. Методи статистичного аналізу 

 

Матеріали дослідження були піддані статистичній обробці з 

використанням методів параметричного і непараметричного аналізу. 

Накопичення, коригування, систематизація вихідної інформації і візуалізація 

отриманих результатів здійснювалися в електронних таблицях Microsoft 

Office Excel 2010. Статистичний аналіз проводився з використанням 

програми STATISTICA 10 (розробник - StatSoft.Inc). 

Кількісні показники оцінювалися на предмет відповідності 

нормальному розподілу, для цього використовувався критерій Шапіро-Уілкі 

(при числі досліджуваних менше 50) або критерій Колмогорова-Смирнова 

(при числі досліджуваних більше 50), а також показники асиметрії і ексцесу. 

Для опису кількісних показників, що мають нормальний розподіл, 

отримані дані об'єднувалися в варіаційні ряди, в яких проводився розрахунок 

середніх арифметичних величин (M) і стандартних відхилень (SD), меж 95% 

довірного інтервалу (95% ДІ). Сукупності кількісних показників, розподіл 

яких відрізнялося від нормального, описувалися за допомогою медіани (Me) 

та  інтерквартильного  розмаху (Lq – нижній квартиль; Uq – верхній 

квартиль). Номінальні дані описувалися із зазначенням абсолютних значень і 
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процентних часток. Для порівняння незалежних сукупностей у випадках 

відсутності ознак нормального розподілу даних використовувався U-критерій 

Манна-Уїтні. Різницю параметрів, що порівнювали за двома точками, 

вважали статистично значущою  при р<0,05. Під час зіставлення показників, 

які характеризувалися порівнянням більше ніж 2 точок, використовували 

дисперсійний аналіз Краскла-Уолліса, а відмінності вважали вірогідними з 

урахуванням поправки Бонферроні (при р^=p/k, де k – кількість парних 

порівнянь).  

Порівняння номінальних даних проводилося за допомогою критерію χ2 

Пірсона, що дозволяє оцінити значимість відмінностей між фактичною 

кількістю випадків або якісних характеристик вибірки, що потрапляють до 

кожної категорію, і теоретичною кількістю, яку можна очікувати в 

досліджуваних групах при справедливості нульової гіпотези. Спочатку 

розраховувалася очікувана кількість спостережень в кожній з комірок 

таблиці спряженості за умови справедливості нульової гіпотези про 

відсутність взаємозв'язку. Для цього перемножували суми рядів і стовпців 

(маргінальних підсумків) з наступним розподілом отриманого результату на 

загальне число спостережень, з наступним розрахунком значення критерію 

χ2. Значення критерію χ2 порівнювався з критичними значеннями для (r - 1) × 

(c - 1) числа ступенів свободи. У тому випадку, коли отримане значення 

критерію χ2 перевищувало критичне, робився висновок про наявність 

статистичного взаємозв'язку між досліджуваним фактором ризику і 

результатом при відповідному рівні значущості. У разі аналізу 

чотирьохполих таблиць при очікуваному явищі хоча б в одній комірці менше 

10, нами розраховувався критерій χ2 з поправкою Йейтса, що дозволяє 

зменшити ймовірність помилки першого типу, тобто виявлення відмінностей 

там, де їх немає [64, 97, 223]. 

В якості кількісної міри ефекту при порівнянні відносних показників 

нами використовувався показник відношення шансів (ВШ), який 

визначається як відношення ймовірності настання події в групі, яка 
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піддавалася впливу фактора ризику, до ймовірності настання події у групі 

порівняння [64, 97, 223]. Для чинників, що мали статистичну значущість (р < 

0,05), було розраховано відносний ризик (RR) виникнення події з 

визначенням 95 % інтервалу надійності [64, 97, 223]. 

Оцінку зв’язку між рядами показників проводили за допомогою 

методів рангової кореляції Спірмана (r). Бісеріальний коефіцієнт кореляції 

(rbs) використовували для оцінки зв’язку між якісними та кількісними 

ознаками [140]. 

Для побудови функціональної залежності між числовими змінними 

використовували процедуру множинного регресійного аналізу з покроковим 

усуненням незначущих змінних з регресійної моделі з подальшою оцінкою 

коефіцієнта множинної кореляції (R – характеризує тісноту лінійного зв’язку 

між залежною та всіма незалежними змінними) та коефіцієнта детермінації 

(R2 – чисельно виражає частку варіації залежної змінної, що пояснена за 

допомогою рівняння регресії). Побудова логістичної регресійної моделі 

здійснювалося методом покрокового виключення прогностичних факторів 

[64, 97, 223] з визначенням мінімального набору предикторів за оцінкою 

квадрата Нейджелкерка (значення коефіцієнта детермінації R 2, що показує 

частку впливу всіх предикторов моделі на дисперсію залежною змінною). 

Якість створеної моделі перевіряли за допомогою процента конкордації 

(Percent Concordant - РС).  

Для відображання співвідношення між часткою об'єктів від загальної 

кількості носіїв ознаки використану процедуру ROC-аналізу. 

Використані різноманітні статистичні методи й показники дозволили 

досить детально проаналізувати багато взаємозв’язків (чи їх відсутність) з 

високим ступенем статистичної значущості одержаних результатів. Логіка 

математично-статистичного аналізу, інтерпретація конкретних кількісних 

параметрів базувалися на загальноприйнятих положеннях медичної та 

біологічної статистики [64, 97, 223]. 
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РОЗДІЛ 2 

КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА НОВОНАРОДЖЕНИХ 

 

2.1. Загальна характеристика новонароджених 

 

Було обстежено 187 новонароджених у ранній неонатальний період, які 

перебували на лікуванні у відділенні інтенсивної терапії новонароджених та 

відділенні постінтенсивного догляду, реабілітації і виходжування передчасно 

народжених дітей. До основної групи увійшли 126 (67,4±3,4%) 

новонароджених з аритміями за даними добового моніторування ЕКГ, до 

групу порівняння сформували 61 (32,6±3,4%) новонароджений без аритмій. 

З урахуванням того, що асфіксія та гестаційна зрілість при народженні 

мають доведений вплив на процеси розвитку й формування 

кардіоваскулярної системи дитини, [59, 79, 123, 230] та з метою подальшого 

виявлення факторів ризику розвитку неонатальних аритмій, обстежені 

пацієнти в подальшому були розподілені в залежності від терміну гестації та 

наявності асфіксії при народженні. 

Для вивчення статевих закономірностей обстежених немовлят було 

проведено розподіл дітей основної групи та гупи порівняння за статтю (табл. 

2.1). 

Таблиця 2.1 

Розподіл новонароджених за статтю 

 

 

Основна група  

(n=126) 

Група порівняння 

(n=61) 

Загальна кількість 

(n=187) 

Абс. р%±sp% Абс. р%±sp% Абс. р%±sp% 

Хлопчики 83 65,9±4,2 35 57,4±6,3 118 63,1±3,5 

Дівчатка 43 34,1±4,2 26 42,6±6,3 69 36,9±3,5 

Усього 126 100 61 100 187 100 
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Статистичної різниці за гендерним розподілом між основною групою 

та групою порівняння не встановлено. Проте, визначено достовірне 

превалювання осіб чоловічої статі як в групі з порушеннями серцевого ритму 

та провідності – 83 (65,9±4,2%) дитини (р<0,01), так і в групі порівняння – 35 

(57,4±6,3%) немовлят (р<0,05). За літературними даними, у новонароджених 

дітей жіночої статі частота виникнення ускладнень перебігу захворювань 

перинатального періоду менша, ніж немовлят чоловічої статі [55, 77, 171].  

Статистично значимого зв'язку між паспортним віком жінки, номером 

вагітності, видом ведення пологової діяльності та розвитком неонатальних 

аритмій не встановлено (р˃0,05). 

Порівняльна характеристика перебігу вагітності з'ясувала, що 

ускладнення акушерсько–гінекологічного профілю (АГП) мали 109 

(86,5±3,0%) матерів новонароджених 1 групи та 41 (67,2±6,0%) матерів дітей 

2 групи, що стало фактором ризику розвитку неонатальних порушень 

серцевого ритму та провідності (RR=1,582; 95 % ДІ [1,100–2,274], χ2=9,641; 

р=0,002). Таким чином, у жінок з наявною АГП  під час вагітності в 1,5 

частіше народжуються діти з аритміями в неонатальному періоді. 

Згідно нявних досліджень соматичний стан організму матері та тип 

наявної екстрагенітальної патології (ЕГП) відносятся до перинатальних 

факторів ризику розвитку несприятливих подій щодо перебігу вагітності та 

впливають на стан здоров’я її майбутньої дитини [185, 215, 230, 248].  

За результатами аналізу структури патології акушерсько-

гінекологічного профілю (АГП) матерів новонароджених обох груп 

встановлено, що на гестози вагітних припадає 19,0±3,2% патології АГП, яка є 

наслідком нездатності адаптаційних механізмів організму жінки адекватно 

забезпечувати потреби плоду, що розвивається, та призводить до розвитку  

різного ступеню вираженості перфузійно-дифузійної недостатності в системі 

мати-плацента-плід. Даний патологічний механізм, у свою чергу, може 

призводити до низької ваги дитини при народженні, передчасним пологам та 
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загибелі плода [24, 105, 158]. Викладане вище мало підтвердження у частоті 

плацентарної дисфункції у 19,0±3,5% матерів дітей основної групи. 

З’ясовано, що значний відсоток обтяжіння перебігу вагітності в 

основній групі належить анеміям вагітних (23,8±3,8%), інфекційній патології 

пологових шляхів жінки та оболонок плода різної етіології (25,4±3,4%), 

аномаліям розташування плаценти (9,5±2,6%), олігогідроамніону (15,1±3,2%). 

Дані нозологічні групи можуть формувати несприятливий фон перебігу 

вагітності та бути факторами ризику розвитку предчасного її переривання 

[33, 108, 158]. Отримані нами дані узгоджуються з результатами світових 

досліджень та підтверджуються високою часткою наявності загрози 

передчасного викидню (14,3±3,1%) та пологів (23,8±3,8%) у новонароджених 

основної групи та, в подальшому, розвитком передчасного розриву плідних 

оболонок (41,7±4,4%) та початком передчасної пологової діяльності.  

При аналізі наявності та структури ЕГП встановлено, що порушення 

структури та/або функції різних органів та систем мали 76 (60,3±4,4%) 

матерів новонароджених з порушеннями серцевого ритму та провідності та 

26 (42,6±6,3%) матерів дітей групи порівняння, що було достовірно значимим 

фактором ризику розвитку неонатальних аритмій (RR=1,267; 95 % ДІ [1,026–

1,564], χ2=5,190; р=0,02). Таким чином, неонатальні аритмії майже в 1,3 рази 

частіше зустрічаються у дітей від жінок з екстрагенітальною патологією.  

В структурі соматичних порушень у матерів немовлят основної групи 

найбільш часто зустрічалися порушення серцево-судинної (28,6±4,02%), 

ендокринної (23,8±3,8%) та сечовивідної (19,8±3,6%) систем, шлунково-

кишкового тракту (11,9±2,9%), без достовірної різниці між групами щодо 

зустрічаємості окремого виду патології. 

При аналізі груп обстежених новонароджених за вагою та терміном 

гестації встановлено, що в групі немовлят з порушеннями серцевого ритму 

термін гестації при народженні був нижчим, ніж в групі дітей без аритмій 

(32,5 [30,0; 37,0] тижні для основної групи та 34,0 [33,0; 39,0] тижні для 

групи порівняння; р<0,001). За ваговим критерієм при народженні діти 
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основної  групи також мали менші показники (1900,0 г [1440,0; 2950], 

р˂0,05), ніж діти групи порівняння (2375,0 г [1940; 3125]). 

Зіставлення показників оцінки ступеню порушення адаптації при 

народженні за шкалою Апгар з'ясувало наступне. Немовлята основної групи 

мали більш виражені розлади адаптації з оцінкою за шкалою Апгар на 1-й 

хвилині 5 [4; 6] балів, що було статистично нижче оцінки в групі порівняння 

– 6 [5; 8] балів; р˂0,001. При оцінці за Апгар на 5-й хвилині бальна 

характеристика адаптації при народженні в основній групі також була 

нижчою – 7 [6; 7] балів, ніж в групі порівняння – 7 [7; 9] балів; р˂0,001.  

При характеристиці аритмій стосовно термінів маніфестації, зникнення 

і методів лікування встановлено, що 4,0±1,7% від усіх аритмій маніфестували 

внутрішньоутробно та були преставлені загрозливими аритміями – 

тріпотінням передсердь (1,6±1,1%) та пароксизмальною 

суправентрикулярною тахікардією (2,4±1,4%), що стало причиною 

проведення ургентного  переривання вагітності. Під час пологів 

маніфестували 6,3±2,2% всіх аритмій, які були представлені 

екстрасистоліями і брадіаритміями та мали однакову частку в стуктурі 

(3,2±1,6%). В перші 3-и доби життя маніфестували 74,6±3,9% аритмій, після 

3-х діб життя – 15,1±3,2%. Всі ці розлади були представлені різними видами 

порушень серцевого ритму та провідності. Новонародженим з тріпотінням 

передсердь в 1-у добу життя було проведено електричну кардіоверсію, після 

якої було відновлено синусовий ритм. Новонародженим з пароксизмальною 

суправентрикулярною тахікардією проводилось лікування препаратами 

аденозінтрифосфорної кислоти, за неефективності – застосовувались 

препарати кардорону. При наявності кардиту новонароджені отримували 

етіотропну антибактеріальну та противірусну терапію. Також всі 

новонароджені з аритміями отримували препарати L-карнітину у якості 

підтримуючої метаболічної терапії міокарда. 

З урахуванням отриманих даних, подальший логіко-статистичний 

аналіз мав на меті визначення наявності та оцінки взаємоз’вязків та сили 
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впливу анте-/перинатальних факторів на розвиток неонатальних порушень 

серцевого ритму та провідності. 

 

2.2.  Особливості перинатального анамнезу та клініко-лабораторна 

характеристика стану новонароджених з аритміями в залежності від 

терміну гестації 

 

У залежності від терміну гестації при народженні дітей основної групи 

та групи порівняння було розділено на підгрупи доношених та передчасно 

народжених. До 1а групи (n = 34) включені доношені новонароджені з 

аритміями, до 1б групи (n = 92) – передчасно народжені діти з аритміями, до 

2а групи (n = 24) – доношені новонароджені без аритмій, до 2б групи (n = 37) 

– передчасно народжені діти без аритмій. 

За результатами порівняння відповідних за терміном гестації підгруп 

новонароджених з наявними порушеннями серцевого ритму та без них було 

з'ясовано, що доношені діти основної групи суттєво не відрізнялися від 

доношених новонароджених групи порівняння (39,0 [38,0; 39,0] тижні та 39,0 

[38,0; 40,0] тижнів відповідно) за цим критерієм. Значуща різниця за віковою 

градацією встановлена в підгрупах передчасно народжених дітей, де малюки 

основної групи мали нижчі показники терміну гестації (31,0 [30,0; 33,0] 

тиждень), ніж передчасно народжені діти з групи порівняння (33,0 [32,0; 

34,0] тижні, р<0,01). Отримані результати співпадають з світовими даними 

щодо наявності більш високих ризиків розвитку несприятливих 

перинатальних подій у передчасно народжених дітей з кореляцією відповідно 

показникам гестаційної зрілості [213]. 

Вага при народженні доношених новонароджених з неонатальними 

аритміями (3222,5 [2885,0; 3515,0] грамів) суттєво не відрізнялася від ваги 

при народженні доношених дітей основної групи (3272,5 [3032,5; 3492,5] 

грами, р˃0,05). Значуща різниця за вагою встановлена в підгрупах 
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передчасно народжених дітей, де немовлята основної групи були меньшими 

(1650,0 [1300,0; 2055,0] грам) від дітей відповідного віку з групи порівняння 

(1950,0 [1600,0; 2250,0 грам]), р˂0,05. 

Аналіз анамнестичних даних щодо наявності АГП у матерів дітей, які 

мали порушення серцевого ритму та провідності в неонатальному періоді 

встановив, що ускладнення вагітності (загроза переривання вагітності, 

плацентарна дисфункція, гестози вагітних) мали 110 (87,3±3,1%) матерів 

немовлят основної групи, з яких 73,0±3,9% жінок народили передчасно.  

Оцінка репродуктивного віку матерів обстежених підгруп дітей 

значущої різниці за цим критерієм не встановила (Н=1,4; р>0,05). 

Встановлено, що найбільший частка немовлят, народжених від 2-ої та 

подальших вагітностей, спостерігалась серед передчасно народжених дітей з 

аритміями, у порівнянні з доношеними тієї ж групи (67,4% проти 44,1%; 

RR=1,315; 95 % ДІ [1,026–1,686], χ2=5,658; р=0,018).  

Аналіз номеру пологів та способу ведення пологової діяльності в 

досліджуваних групах з'ясував, що найбільшу частку дітей, народжених від 

3-х та подальших пологів, сформували передчасно народжені немовлята з 

порушеннями серцевого ритму та провідності у співставленні з доношеними 

без аритмій (56,5% проти 20,8%, р<0,01). Шляхом оперативних пологів 

народилося 60,9±5,4% передчасно народжених дітей основної групи та 

62,2±7,9% групи порівняння. 

 Таким чином, порядковий номер вагітності, пологів та спосіб ведення 

пологової діяльності діяльності можуть чинити вплив на формування 

неонатальних порушень серцевого ритму та провідності, особливо серед 

передчасно народжених малюків. Ці діти мають мають структурно та 

функціонально більш незрілі системи органів, в тому числі, й серцево-

судинну систему, що впливає на стан механізмів регуляції, контролю та 

адекватної відповіді на несприятливі чинники перинатального періоду. 

Порівняльна характеристика методом Краскела-Уолліса підтвердила 

високий ступінь міжгрупових відмінностей оцінки за шкалою Апгар на 1-й 
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хвилині (Н=61,2, р˂0,0001), на 5-й хвилині  (Н=61,8, р˂0,0001), показника рН 

(Н=15,9, р˂0,01) та ВЕ пуповинної крові (Н=19,02, р<0,001) у 

новонароджених дітей з аритміями різних термінів гестації. Насамперед 

зазначимо, що критерій Н за всіма параметрами високозначущий, який дає 

право стверджувати, що статистичні характеристики відповідних показників 

різних груп статистично значущо відрізняються між собою, а рівні означених 

показників, що досліджувалися, залежить від належності пацієнта до тієї чи 

іншої групи. Доношені основної групи мали оцінку за Апгар на 1-й хвилині 7 

[4; 8] балів, діти відповідного терміну гестації групи порівняння – 8 [8; 8] 

балів (MW U Test: р1а2а˂0,05). Передчасно народжені основної групи мали 

найменші показники за тим самими критерієм – 5 [4; 5] балів (MW U Test: 

р1а1б˂0,001; р2а1б˂0,001). При оцінці за Апгар на 5-й хвилині доношені 

основної групи мали також більш низький стан адаптації (8 [6; 9] балів) у 

співставленні з доношеними діти групи порівняння (9 [9; 9] балів, MW U 

Test: р1а2а˂0,05). Передчасно народжені основної групи мали найменшу 

оцінку за тим самим критерієм – 7 [6; 7] балів (MW U Test: р1а1б˂0,001; 

р2а1б˂0,001). 

Найбільш виражене порушення кислотно-лужного стану встановлено у 

доношених дітей основної групи, показники  рН яких (7,2 [6,9; 7,3]) були 

найменшими у співставленні як з передчасно народженими дітьми своєї 

групи (7,3 [7,2; 7,4], MW U Test: р1а1б˂0,01), так і з передчасно народженими 

дітьми групи порівняння (7,3 [7,3; 7,4], MW U Test: р1а2б˂0,01). Між 

підгрупами доношених та підгрупами передчасно народжених дітей 

статистичних розбіжностей не встановлено.  Найбільш виражені метаболічні 

порушення з дефіцитом буферних основ також встановлено у доношених 

дітей основної групи, показники ВЕ яких (-9,1 [-12,1; -3,7]) були найменшими 

у співставленні як з передчасно народженими дітьми своєї групи (-3,7 [-6,6; -

0,9], MW U Test: р1а1б˂0,01), так і з передчасно народженими дітьми групи 

порівняння (-1,5 [-5,1; 0,7], MW U Test: р1а2б˂0,01).  
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Таким чином, передчасно народжені діти основної групи мали 

доведено виражені порушення процесів адаптації при народженні за шкалою 

Апгар, що було обумовлено гестаційною незрілістю та формувало фон для 

розвитку порушень серцевого ритму та провідності. В той же час, 

аритмогенним чинником у доношених дітей були порушення кислотно-

лужного стану й виражені метаболічні розлади, що підтверджено різницею у 

зіставленні із відповідними показниками у немовлят групи порівняння.  

Аналіз структури супутньої патології, яка зустрічалась у підгрупах 

немовлят з аритміями в залежності від терміну гестації встановив наступне 

(табл. 2.2). У 51 (55,4±5,2%) передчасно народженої дитини з групи немовлят 

з порушеннями серцевого ритму та провідності після народження 

встановлено діагноз «респіраторний дистрес-синдром» [238]. Діагноз 

«асфіксія» при народженні з клініко-лабораторним та інструментальним 

підтвердженням мали 12 (32,4±7,7%) доношених та 51 (55,4±5,2%) 

передчасно народжена дитина з неонатальними аритміями [237]. Високий 

відсоток розвитку респіраторних розладів у категорії передчасно народжених 

дітей пов’язаний з фізіологічно незрілою сурфактантною системою легень, 

коли поверхнево-активні речовини та антиоксидантні системи все ще 

розвиваються. Даний факт обумовлює високі показники респіраторної 

захворюваністі у неонатальний період серед малюків цієї вікової категорії 

[18]. 

У 12 (32,4±7,7%) доношених та 66 (77,7±4,7%) передчасно народжених 

немовлят основної групи діагностовано гіпоксично-ішемічне/гіпоксично-

геморагічне ураження ЦНС, яке підтверджувалось даними клінічного та 

інструментального обстеження (нейросонографія). Домінуюча частка 

передчасно народжених немовлят основної групи (93,5±2,6%, р<0,001) мала 

функціонуючі фетальні комунікації у вигляді  ВОВ та ВАП. 
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Таблиця 2.2  

Структура супутньої патології у новонароджених з неонатальними 

аритміями 

Захворювання Група 1а  

(n=34)  

Група 1б 

(n=92) 

 

р 

абс. р%±sp% абс. р%±sp% 

Асфіксія  12 32,4±7,7 51 55,4±5,2 р<0,05 

Гіпоксично-

ішемічне/гіпоксично-

геморагічне ураження ЦНС 

12 32,4±7,7 66 77,7±4,7 р<0,05 

Респіраторний дистрес-синдром 0 0,00±0,0 51 55,4±5,2 р<0,05 

Вроджена пневмонія 5 14,7±6,1 2 2,8±1,7 р<0,05 

Неонатальний сепсис 3 8,8±4,9 4 4,3±2,1 р˃0,05 

Синдром аспірації меконію 1 2,9±1,7 0 0,00±0,0 р˃0,05 

Затримка фетальної рідини 2 5,9±4,0 0 0,00±0,0 р˃0,05 

Діабетична фетопатія 3 8,8±4,9 13 14,1±3,6 р˃0,05 

Анемія недоношених  0 0,00±0,0 15 16,3±3,8 р˃0,05 

Апное недоношених 0 0,00±0,0 24 26,1±4,6 р˃0,05 

Затяжна неонатальна жовтяниця 10 29,4±7,8 36 39,1±5,1 р˃0,05 

Геморагічні розлади 1 2,9±1,7 3 3,3±1,9 р˃0,05 

СЗВУР 4 11,8±5,5 8 8,7±2,9 р˃0,05 

Персистуючий фетальний 

кровообіг (ВОВ, ВАП) 

19 55,9±8,5 86 93,5±2,6 р<0,001 

 

Відомо, що у передчасно народженої дитини перебудова системи 

кровообігу відбувається значно довше, що призводить до більш тривалого 

функціонування фетальних комунікацій, які  ускладнюють процеси адаптації до 

позаутробного життя, створюють додаткове об’ємне навантаження на міокард та 
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пов’язані із збільшенням смертності та несприятливими довгостроковими 

наслідками [90, 96, 115, 178]. 

Під час клінічного дослідження новонароджених основної групи 

специфічних ознак дисфункції міокарду, окрім наявності аритмічного пульсу 

аскультативно, не діагностовано. При зовнішньому огляді мікроциркуляторні 

розлади у вигляді позитивного симптому «білої плями» виявлено у 9 

(24,3±7,1%) доношених новонароджених та майже у кожної третьої 

передчасно народженої дитини – у 28 (30,4±4,8%) немовлят, наявність 

періорального ціанозу – у   5 (16,5±6,1%) доношених новонароджених та у 17 

(18,5±4,0%)  передчасно народжених,  тахіпное – у 2 (5,4±3,7%) доношених 

новонароджених та у 21 (22,8±4,4%) передчасно народженого, участь 

допоміжної мускулатури в акті дихання – у 2 (5,4±3,7%) доношених та у 45 

(48,9±5,2%) передчасно народжених пацієнтів. Ці клінічні ознаки, більшою 

мірою, свідчили про наявність респіраторних розладів та 

мікроциркуляторних порушень на тлі перинатального ушкодження 

центральної нервової системи.  

При аускультації серця у 12 (32,4±7,7%) доношених та у 40 (43,5±5,2%) 

передчасно народжених дітей основної групи встановлено наявність 

порушення ритму серця у вигляді тахі- та брадіаритмії, екстрасистолії та пауз 

ритму. У 32 (34,8±7,8%) передчасно народжених дітей з порушеннями 

серцевого ритму та провідності вислуховувся систолічний шум у II-III 

міжребер'ї зліва від краю грудини, інтенсивність якого залежала від 

наявності та діаметру ВАП, середнього тиску в легеневій артерії та динаміки 

РДС. 

Таким чином, у новонароджених з порушеннями серцевого ритму та 

провідності сукупність перинатальних факторів, таких як особливості 

перебігу вагітності, термін гестації та ступінь зрілості при народженні, 

наявність екстрагенітальної патології у матері, стан адаптації при народженні 

та ступінь метаболічних розладів були причиною не тільки виникнення 
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передчасних пологів, але й можливими факторами формування аритмій у 

ранній неонатальний період.  

 

2.3.  Особливості перинатального анамнезу та клініко-лабораторна 

характеристика новонароджених з аритміями після перенесеної асфіксії 

при народженні 

Після перенесеної асфіксії новонароджені мають коротко- і 

довгострокові наслідки, вираженість яких залежить від тривалості і тяжкості 

метаболічних розладів. Розвиток порушень серцевого ритму після 

перенесеної асфіксії, особливо важкого ступіню, розглядається як первинний 

фактор виявлення несприятливих подій у дітей з гіпоксично-ішемічним 

ураженням головного мозку, в тому числі, після проведеної процедури 

лікувальної гіпотермії, оскільки головний мозок і серце - це тканини, 

найбільш чутливі до гіпоксії [121, 214, 216]. Було проведено розподіл 

новонароджених основної групи й групи порівняння в залежності від 

перенесеної асфіксії при народженні [237]: до 1а групи (n = 63) включені 

новонароджені з аритміями на тлі асфіксії при народженні, до 1б групи (n = 

63) – новонароджені з аритміями без асфіксії при народженні, до 2а групи (n 

= 14) – включені пацієти без аритмій з асфіксією при народженні, до 2б групи 

(n = 47) – увійшли діти без аритмій та без асфіксії. 

  Встановлено, що серед усіх новонароджених, які увійшли у 

дослідження, 77 (41,2±3,6%) дитини перенесли асфіксію при народженні. 

Найбільший відсоток таких немовлят – 63 (50,0±4,5%), мали постгіпоксичне 

ураження серцевого-судинної системи у вигляді неонатальних порушень 

серцевого ритму та провідності (RR=1,429; 95 % ДІ [1,178–1,732], χ2=12, 416; 

р<0,001). Таким чином, неонатальні аритмії майже в 1,5 рази частіше 

зустрічаються у новонароджених дітей, які перенесли асфіксію при 

народженні.  
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Оцінка ступеню гестаційної зрілості (Н=25,6, р<0,001) та вагового 

критерію (Н=23,3, р<0,0001) методом множинного порівняння Краскела-

Уолліса встановила наявність міжгрупових відмінностей за означеними 

критеріями у обстежених. Отже, статистичні характеристики різних груп 

статистично значущо відрізняються між собою, а рівні означених показників, 

що досліджувався, впливають на належність пацієнтів до тієї чи іншої групи. 

Діти основної групи з асфіксією були меншого терміну гестації (31,0  [28,0; 

35,0] тиждень), ніж діти без асфіксії тієї ж групи (34,0 [31,0; 38,0] тижні, MW 

U Test: р<0,01) та новонароджені без асфіксії групи порівняння (35,0 [33,0; 

39,0] тижнів, MW U Test: р<0,01). Малюки основної групи, які перенесли 

асфіксію при народженні, народилися з вагою 1650,0 [1110,0; 2400,0] грамів. 

Даний показник був значно нижчим від ваги дітей без асфіксії тієї ж групи – 

2380,0 [1670,0; 3200,0, MW U Test: р<0,01] грамів та нижчим від показників 

дітей без асфіксії з групи порівняння – 2470,0 [1990,0; 3145,0, MW U Test: 

р<0,01] грамів.  

Аналіз перебігу вагітності у матерів немовлят з порушеннями серцевого 

ритму та провідності показав, що частка дітей, які народилися від обтяженої 

вагітності, була домінуючою саме в групі з асфіксією при народженні й 

склала 95,2±2,7% (RR=2,9; 95 % ДІ [1,03–8,18], χ2=7,16, р<0,05). Отримані 

дані свідчать на користь того, у матерів з патологією вагітності майже в 3 

рази частіше народжуються діти з асфіксією, які мають неонатальні 

порушення серцевого ритму. 

Проведена оцінка репродуктивного віку матерів обстежених груп дітей 

не встановила значущих розбіжностей. 

Шляхом операції кесаревого розтину народилось 36 (57,1±6,2%) дітей з 

порушеннями серцевого ритму на тлі асфіксії при народженні, що було 

обумовлено наростанням ознак порушення життєдіяльності плода, а також 

розвитком аномальної пологової діяльності на тлі наявності 

екстрагенітальної патології у жінок. 



57 

 

Проведений аналіз Краскела-Уолліса підтвердив високий ступінь 

міжгрупових відмінностей за даними оцінки за шкалою Апгар на 1-й хвилині 

(Н=83,1, р˂0,0001), на 5-й хвилині (Н=85,4, р˂0,0001), за показниками рН 

(Н=17,0, р<0,001) та ВЕ пуповинної крові (Н=39,9, р<0,001)  у обстежених 

пацієнтів. Виходячи з того, що критерій Н за всіма параметрами 

високозначущий, який дає право стверджувати, що статистичні 

характеристики відповідних показників різних груп статистично значущо 

відрізняються між собою, а рівень означених показників, що досліджувалися, 

залежить від належності пацієнта до тієї чи іншої групи. Новонароджені з 

аритміями на тлі перенесеної асфіксії мали найбільш виражені порушення 

фізіологічної адаптації при народженні за шкалою Апгар наприкінці 1-ї 

хвилини (4,0 [3,0; 5,0] бали) як у співставленні з дітьми своєї групи (6,0 [5,0; 

8,0], MW U Test: р1а,1б˂0,0001), так  і дітьми з асфіксією (5,0 [5,0; 5,0] бали) та 

без асфіксії з групи порівняння (7,0 [6,0; 8,0] бали, MW U Test: р1а,2б ˂0,0001). 

За шкалою Апгар наприкінці 5-ї хвилини діти із неонатальними 

аритміями на тлі асфіксії також мали найменшу оцінку (6,0 [5,0; 6,0]бали) як 

у співставленні з новонародженими своєї групи (7,0 [7,0; 8,0] бали, MW U 

Test: р1а,1б˂0,0001), так і з дітьми без асфіксії з групи порівняння (8,0 [7,0; 9,0] 

бали, MW U Test: р1а,2б˂0,0001). Слід зазначити, що оцінка стану 

новонародженого за шкалою Апгар наприкінці 5-ї хвилини є важливої 

складовою у прогнозі розвитку ускладнень з боку різних оргнів та систем 

організму дитини. Низькі показники за Апгар мають доведений зв'язок з 

розвитком тривалої респіраторної захворюваності [48] та підвищеним 

ризиком розвитку неврологічних ускладнень [190, 194].  

У дітей основної групи з асфіксією медіана та міжквартільний показник 

рН були нижчими (7,2 [7,1; 7,3]) як у співставленні з немовлятами своєї 

групи без асфіксії – 7,3 [7,3; 7,4], так й з дітьми без асфіксії з групи 

порівняння – 7,3 [7,3; 7,4] (MW U Test: р1а,1б<0,05; р1а,2б<0,05). Новонароджені 

основної групи з асфіксією мали глибокі метаболічні розлади (ВЕ = -6,3 [-

10,8; -3,0]) як у співставленні з немовлятами своєї групи без асфіксії – ВЕ = -
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2,2 [-4,0; -0,5], так й з новонародженими без асфіксії з групи порівняння – ВЕ 

= -0,2 [-3,4; 1,4] (MW U Test: р1а,1б<0,001; р1а,2б<0,0001). 

Усім новонародженим проведено ЕКГ, добове моніторування 

електрокардіографії за Холтером, ультразвукове дослідження серця з 

використанням допплерографії, НСГ та ультразвукове дослідження органів 

черевної порожнини.  

Клініко-інструментальні ознаки перинатального ураження ЦНС різного 

ступіню мали 56 (88,9±4,0%) новонароджених основної групи з асфіксією. 

Проведені дослідження доводять, що більшість немовлят, які потребували 

реанімаційних заходів в пологовій залі та отримали своєчасну кваліфіковану 

допомогу при народженні, швидко відновлювалися і не мали в подальшому 

ознак постгіпоксичної енцефалопатії. Зазвичай, діти цієї когорти мають 

нормальний нервово-психічний розвиток та відповідний до своїх однолітків 

академічний рівень знань та вмінь [128].  

На тлі перенесеної асфіксії 41 (65,1±6,0%) дитина мала ознаки 

дизадаптації у ранньому неонатальному періоді (порушення становлення 

самостійного дихання, ціанотичність шкіряних покривів, синдром 

пригнічення центральної нервової системи), 58 (92,1±3,4%) новонароджених 

потребували респіраторної підтримки, третині всіх немовлят з асфіксією (21 

(33,3±5,9%) дитині) проводилось інвазивне протезування функції 

зовнішнього дихання – штучна вентиляція легень з подальшою ступеневою 

зміною виду респіраторної підтримки.  

Клінічні прояви постгіпоксичної дисфункції міокарда з дебютом 

неонатальних аритмій були неспецифічними, у більшості випадків перебіг 

був  з мінімальною клінічною симптоматикою у вигляді аускультативних 

змін серцевого ритму – у 30 (47,6±6,3%) малюків. У 16 (25,4±5,5%) 

обстежених дітей у перші три доби життя фіксувалася блідість шкірних 

покривів, у 14 (22,2±5,2%) – мікроциркуляторні розлади у вигляді 

позитивного симптому «білої плями», у 29 (46,0±6,3%) новонароджених – 

тахіпное у першу добу життя. Систолічний шум у проекції мітрального 
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та/або трикуспідального клапанів вислуховувався у 27 (42,9±6,2%) дітей, у 10 

(15,9±4,6%) новонароджених зареєстрований акцент II тону над легеневою 

артерією.  

На підставі проведеного аналізу можна констатувати, що для 

новонароджених, які перенесли асфіксію, характерними є зміни 

функціонального стану серцево-судинної системи у вигляді дебюту 

неонатальних порушень серцевого ритму та провідності, що ускладнює та 

пролонгує етап гемодинамічної адаптації, а також потребує активного 

інструментального моніторингу. 

 

Висновки до розділу 2 

За даними анамнезу серед найбільш вагомих антенатальних факторів 

ризику розвитку неонатальних аритмій були екстрагенітальна патологія 

(RR=1,267; 95 % ДІ [1,026–1,564], χ2=5,190; р=0,02) матерів та ускладнення 

перебігу вагітності (RR=1,582; 95 % ДІ [1,100–2,274], χ2=9,641; р=0,002), які 

призводили до народження передчасно народженої дитини (р<0,001), низької 

її ваги при народженні (р=0,01) та обумовлювали поєднаний негативний 

вплив гіпоксії (р=0,002) на фізіологічно незрілий міокард і вегетативні 

механізми регуляції серцевого ритму. Даний факт мав підтвердження в 

порушенні адаптації при народженні та низькій оцінці за шкалою Апгар (на 

1-й – р˂0,001 та 5-й хвилині – р˂0,001) у даної когорти немовлят. У 

новонароджених з аритміями на тлі перенесеної асфіксії ступінь порушення 

фізіологічної адаптації при народженні мав доведений прямий зв'язок з 

рівнем метаболічних розладів при народженні (рН: Н=17,0, р<0,001, MW U 

Test: р1а,1б˂0,05, р1а,2б˂0,05  та ВЕ пуповинної крові: Н=39,9, р<0,001, MW U 

Test: р1а,1б˂0,01, р1а,2б˂0,01). Встановлено статистично значущий зв’язок між 

народженням передчасно народженої дитини з неонатальними аритміями та 

номером вагітності та пологів (RR=1,315; 95 % ДІ [1,026–1,686], χ2=5,658; 

р=0,018 та р<0,01 відповідно). У передчасно народжених дітей частота 
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порушення серцевого ритму зростала з 26,9±3,9% до 73,0±3,9% (р=0,001), за 

умов наявності ускладненого перебігу вагітності у матері.  

Серед усіх новонароджених, які увійшли у дослідження, 41,2±3,6% 

перенесли асфіксію при народженні. Половина цих пацієнтів немовлят – 

50,0±4,5%, мала постгіпоксичне ураження серцевого-судинної системи у 

вигляді неонатальних порушень серцевого ритму та провідності (RR=1,429; 

95 % ДІ [1,178–1,732], χ2=12, 416; р<0,001). Таким чином, неонатальні 

аритмії майже в 1,5 рази частіше зустрічаються у новонароджених дітей, які 

перенесли асфіксію при народженні.  

Серед порушень серцевого ритму та провідності, які були 

діагностовано у обстежених дітей, 4,0±1,7% маніфестували 

внутрішньоутробно та були представлені загрозливими аритміями – 

тріпотінням передсердь (1,6±1,1%) та пароксизмальною 

суправентрикулярною тахікардією (2,4±1,4%). Під час пологів маніфестували 

6,3±2,2% всіх аритмій, які були представлені екстрасистоліями і 

брадіаритміями та мали однакову частку в стуктурі (3,2±1,6%). Домінуюча 

частка аритмій (74,6±3,9%) маніфестувала в перші 3-и доби життя і лише 

15,1±3,2% – після 3-ої доби життя. 

Отже, проведений аналіз дозволив зробити висновки про те, що 

наявність несприятливих перинатальних факторів (обтяжений акушерський 

анамнез, наявність захворювань під час вагітності та ЕГП у матерів, вікові 

особливості репродуктивного віку жінок, номер вагітності та перебіг пологів, 

стать та гестаційна зрілість немовлят, стан їх адаптації при народженні та 

ступінь метаболічних розладів) є чинниками щодо формування 

постгіпоксичних серцево-судинних розладів у новонароджених. На користь 

цього свідчить наявність порушень серцевого ритму та провідності у 

67,4±3,4% обстежених новонароджених в ранній неонатальний період, що 

потребує динамічного спостереження та моніторингу гемодинамічного 

статусу з метою своєчасної корекції виявлених змін.  
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Сьогодні особливого значення набуває пошук ранніх біохімічних 

маркерів постгіпоксичного ураження міокарда та рання неінвазивна 

інструментальна діагностика з визначенням специфічних 

електрокардіографічних критеріїв, раннє виявлення клінічних симптомів 

важких аритмій, раціональна тактика ведення таких пацієнтів, що може 

запобігти виникненню ускладнень, сприяти виходжуванню передчасно 

народжених дітей. Дане питання потребує уваги, з метою проведення 

лікувально-профілактичних заходів, динамічного спостереження для 

запобігання виникнення ускладнень та загрозливих щодо стану здоров'я 

станів.  
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РОЗДІЛ 3 

РОЛЬ КАРДІАЛЬНИХ МАРКЕРІВ У ХАРАКТЕРИСТИЦІ СТАНУ 

СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ СИСТЕМИ У НОВОНАРОДЖЕНИХ З 

ПОРУШЕННЯМИ РИТМУ ТА ПРОВІДНОСТІ 

 

В останні роки триває пошук більш ранніх маркерів постгіпоксичного 

ураження міокарда, діагностичних критеріїв та предикторів розвитку 

неонатальних аритмій [110, 117, 173, 187]. 

З метою вдосконалення ранньої діагностики постгіпоксичного 

ураження міокарда та розвитку неонатальних порушень серцевого ритму і 

провідності було проведено дослідження рівнів тропоніну І, копептіну та 

ішемією модифікованого альбуміну (ІМА) пуповинної крові та співставлення 

їх рівнів з даними анамнезу, лабораторно-інструментальними параметрами 

стану ССС. Було обстежено 90 дітей, з яких 54 новонароджених (60,0±5,2%)  

мали порушення серцевого ритму та провідності та увійшли до основної 

групи та 36 новонароджених без неонатальних аритмій (40,0±5,2%), що 

сформували групу порівняння. Визначення рівнів тропоніну І, копептіну та 

ІМА проводилось одноразово – відразу після народження. 

 

3.1. Характеристика рівнів тропоніну І у новонароджених з 

аритміями 

 

Тропоніни відносяться до найбільш давніх, добре вивчених та часто 

застосовуємих біохімічних маркерів ураження міокарда, в тому числі, і в 

неонатальній практиці [81]. Є публікації, присвячені стану міокарду у 

новонароджених із вродженими вадами серця [126], прогнозуванню перебігу 

післяопераційного періоду у дітей із вродженими вадами серця після 

хірургічної корекції [125, 141], особливо діагностуванню синдрому низького 

серцевого викиду [142] та стану міокарда при синдромі гіпоплазії лівого 

серця [45]. Також визначення тропоніну І проводять в якості можливого 
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предиктору летального виходу у дітей, які знаходяться у відділенні 

інтенсивної терапії [138, 204] та у новонароджених із тяжкою асфіксією 

[217], при оцінюванні динаміки міокардіальної дисфункції у немовлят із 

тяжкою асфіксією після лікувальної гіпотермії [148]. Порівняльний аналіз 

рівнів тропоніну І у новонароджених основної групи та групи порівняння 

з'ясував, що показники даного біохімічного маркеру ураження міокарда у 

новонароджених з аритміями не відрізнялися від даних у немовлят без 

аритмій (1,1 [0,7; 1,4] нг/мл та 0,9 [0,6; 1,4] нг/мл відповідно, р<0,05). Аналіз 

методом міжгрупового попарного порівняння Краскела-Уолліса в підгрупах 

немовлят при розподілі за терміном гестації (Н=1,85, р˃0,05) та в залежності 

від наявності асфіксії при народженні (Н=3,5, р˃0,05) також не встановив 

міжгрупових відмінностей за показниками означеного маркеру (табл. 3.1). 

 

Таблиця 3.1  

Показники тропоніну І в підгрупах новонароджених основної 

групи та групи порівняння (Ме [Lq; Uq]), нг/мл 

Основна група Група порівняння  

 

 

 

 

 

р˃0,05 

Доношені  

1а група 

(n=12) 

Передчасно 

народжені  

1б група 

(n=42) 

Доношені  

2а група 

(n=17) 

Передчасно 

народжені  

2б група 

(n=19) 

1,3 

[0,7; 1,6] 

1,0 

[0,7; 1,3] 

1,0 

[0,6; 1,4] 

0,8 

[0,6; 1,4] 

Основна група Група порівняння 

з асфіксією 

1а група  

(n=38) 

без асфіксії 

1б група  

(n=16) 

з асфіксією 

2а група 

(n=8) 

без асфіксії 

2б група 

(n=28) 

1,2  

[0,7; 1,4] 

0,6 

[0,5; 1,4] 

1,3 

[0,6; 3,0] 

0,9 

[0,6; 1,3] 
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З огляду на те, що статистичні характеристики тропоніу І відповідних 

різних груп статистично значущо не відрізнялися між собою, таким чином, 

його рівень не залежить від належності пацієнта до тієї чи іншої групи. 

 

3.2. Характеристика рівнів копептіну у новонароджених з 

аритміями 

Відомо, що ізоформи тропоніну звільняються з кардіоміоцитів 

приблизно через 4 години після виникнення ураження міокарда та досягають 

пікових значень лише через 12 годин [37]. Така необхідність 12-годинного 

очікування діагностично значущого рівня тропоніну є природним 

обмеженням його діагностичної цінності в ранній неонатальній практиці – 

одразу після народження дитини.  

У зв'язку з цим, важливим для неонатальної клінічної практики є пошук 

ранніх діагностично-прогностичних маркерів, які будуть надійно виявляти 

ішемічно-гіпоксичний вплив на міокард новонароджених у ранні терміни, ще 

до підвищення рівнів тропоніну І. 

Багато дослідників за останні роки привертають увагу до копептіну, 

який є 39-амінокислотним глікопептидом, С-термінальним фрагментом 

попередника аргінін-вазопресину. Відомо, що аргінін - вазопресин є одним з 

основних гормонів гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової системи та здійснює 

центральну функцію регулювання водного балансу за допомогою 

осмотичних подразників (через осморецептори в мозку). Таким чином, 

стимулом для секреції аргінін-вазопресину (АВ) є зміна осмоляльності 

плазми крові. АВ також бере участь у реакції й адаптації огранізму до стресу 

через неосмотичні подразники в судинах. Вважається, що після гострого 

ураження міокарда вазопресин підсилює периферичну вазоконстрикцію, тим 

самим збільшуючи навантаження і напругу  в стінці шлуночка, підвищує 

синтез білка в клітині, що призводить до гіпертрофії лівого шлуночка і 

звуження коронарних артерій. Проте, достовірне визначення рівню АВ має 

певні складнощі, причиною яких є той факт, що більше 90% АВ зв`язано з 
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тромбоцитами. Тому оцінка вмісту АВ залежить від вихідної кількості 

тромбоцитів, у необхідності неповного видалення тромбоцитів або 

проведення попередніх аналітичних етапів їх обробки. Копептін є стабільним 

похідним аргінін-вазопресину та секретується до кровотоку із задньої долі 

гіпофіза в еквімолярних з АВ кількостях у відповідь на активацію системи 

АВ. Копептін безпосередньо відображає концентрацію АВ і може бути 

використаний в якості сурогатного біомаркеру його секреції, оскільки його 

рівень залишається стабільним кілька днів [20, 154].  

У багатьох дослідженнях копептін представляє рівні АВ у відповідь на 

зміни осмоляльності плазми в результаті стресу і різних патологічних станів. 

Сучасні дослідження показують, що за допомогою копептіну у поєднанні з 

негативним результатом на тропонін можна виключити гостре ураження 

міокарда в ранньому періоді, тому що копептін синтезується через 5-20 

хвилин, а тропонін – як найшвидше, через 6 годин при розвитку гострого 

ураження міокарда [20, 37, 149].  При цьому, тропонін є біомаркером 

кардіонекрозу, а копептін - ендогенного стресу [99].  Існують дані щодо 

впливу копептину на секрецію глюкагону [98], використання  його як 

маркеру тяжкості і прогнозу аневризматичного субарахноїдального 

крововиливу [41], у діагностиці та прогнозі перебігу сепсису [42], а також як 

довгостроковий прогностичний маркер при серцевій недостатності із 

зниженою фракцією викиду [11, 146] та гострого коронарного синдрому у 

дорослих  [1, 9, 107]. За останні роки підвищилась кількість досліджень, які 

підтверджують значення копептіну  як біомаркеру розвитку раннього гестозу 

[209], у якості прогнозування розвитку гострого ураження нирок у 

новонароджених з асфіксією [16], як маркеру прогнозування смертності у 

тяжкохворих дітей [156], як маркеру неонатального дистресу та для 

визначення довгострокових результатів розвитку нервової системи у дітей 

[88]. Також, науковці наводять дані досліджень з використанням даного 

біохімічного аналіту як маркеру асфіксії при народженні [184], як маркеру 

стану серцево-судинної системи матері та новонародженого під час пологів 
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[19]. Вивчається зв`язок копептіну з постнатальною адаптацією дитини 

стосовно терморегуляції, адаптації судин, обміну глюкози, функції легень, 

макросомією плода [22, 23].  

Порівняльний аналіз рівнів копептіну у новонароджених з 

порушеннями серцевого ритму та без аритмій не виявив суттєвої різниці між 

рівнями означеного біохімічного маркеру в групі новонароджених з 

аритміями в співставленні з немовлятами групи порівняння (0,2 [0,1; 0,6] 

нг/мл та 0,2 [0,1; 0,3] нг/мл відповідно, р˃0,05). Аналіз методом 

міжгрупового попарного порівняння Краскела-Уолліса в підгрупах немовлят 

при розподілі за терміном гестації (Н=4,83, р˃0,05) також не встановив 

міжгрупових відмінностей за показниками означеного маркеру, що свідчить 

про те, що його рівень не залежить від належності пацієнта до тієї чи іншої 

групи (табл. 3.2).  

Таблиця 3.2  

Показники копептіну в підгрупах новонароджених основної групи 

та групи порівняння (Ме [Lq; Uq]) 

Основна група Група порівняння р 

Доношені  

 

1а група 

(n=12) 

Передчасно 

народжені  

1б група 

(n=42) 

Доношені  

 

2а група 

(n=17) 

Передчасно 

народжені  

2б група 

(n=19) 

0,3 

[0,2; 0,7] 

0,2 

[0,1; 0,4] 

0,1 

[0,1; 0,3] 

0,2 

[0,1; 0,4] 

р˃0,05 

Основна група Група порівняння  

 

 

 

р1а,2б<0,01 

з асфіксією 

1а група  

(n=38) 

без асфіксії 

1 б група  

(n=16) 

з асфіксією 

2а група 

(n=8) 

без асфіксії 

2б група 

(n=28) 

0,2 

[0,1; 0,6] 

0,2 

[0,1; 0,3] 

0,2 

[0,2; 0,4] 

0,1 

[0,05; 0,3] 
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В той же час, при порівнянні рівнів копептіну в групах 

новонароджених з розподілом в залежності від наявності асфіксії при 

народженні (табл. 3.2), встановлено наявність міжгрупових відмінностей 

(Н=27,3, р<0,0001). Під час міжгрупового попарного порівняння найвищі 

значення копептіну діагностовано у немовлят з порушеннями серцевого 

ритму та провідності на тлі асфіксії при народженні у співставленні з групою 

немовлят без асфіксії та аритмій (MW U Test: р1а,2б<0,01). Отже, статистичні 

характеристики копептіну різних груп статистично значущо відрізняються 

між собою, а рівень копетіну, що досліджувався, залежить від належності 

пацієнта до групи з наявними аритміями на тлі перенесеної асфіксії при 

народженні. 

Враховуючи отримані результати порівняльного аналізу рівнів 

копептіну у новонароджених основної групи та групи порівняння, а також 

наявність достовірних розбіжностей між показниками даного кардіального 

маркеру в підгрупах немовлят з асфіксією при народженні, було проведено 

поглиблене вивчення кореляційних зв'язків копептіну в даній когорті 

пацієнтів. Пошук взаємозв'язків копептіну проводився з даними 

перинатального анамнезу, параметрами кислотно-лужного та електролітного 

стану пуповинної крові, показниками клінічного та біохімічного аналізу 

крові, параметрами ЕКГ, добового моніторування ЕКГ та 

допплерехокардіографії. Шляхом визначення бісереального коефіцієнту 

кореляції було встановлено, що підвищення рівню копептіну корелювало з  

тяжкістю асфіксії (rbs= 0,4; р<0,01) та зниженням вольтажу комплекса QRS 

(rbs = -0,3; р<0,05). 

Для побудови функціональної залежності між рівнем копептіну у 

пуповинній крові та іншими параметрами (числовими змінними) 

використовували процедуру множинного регресивного аналізу з покроковим 

вилученням незначущих змінних із регресивної моделі, в результаті якого 

була одержана математична модель:  
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копептін крові = 10,683-(0,002*Тр)-(0,005*Сa)-(1,178*рН)-

(1,147*Ап.1)+(9,512*Р)-(0,071*TV1)+(0,002*min RR)-(0,004 *min 

sin RR) 

(3.1) 

 

      Таблиця 3.3  

Множинний регресійний аналіз щодо рівня копептіну у новонароджених 

з аритміями на тлі асфіксії  

(R=0,770; R2=0,594;AdjR2=0,474; F=4,947; p<0,001) 

Параметри 

Бета 

(β) 

Стандартна 

похибка β 

B Стандартна 

похибка В 

p 

Вільний член 
  

10,683 3,496 0,501 

Рівень тромбоцитів 

(Тр) 
-0,317 0,130 -0,002 0,001 0,022 

Сa пуповинної крові 

(Сa) 
-0,077 0,134 -0,005 0,009 0,045 

рН -0,379 0,136 -1,178 0,422 0,010 

Апгар на 1 хвилині 

(Ап.1) 
-0,386 0,144 -0,147 0,055 0,013 

Тривалість Р (Р) 0,165 0,137 9,512 7,892 0,044 

Амплітуда T у V1 

(TV1) 
-0,197 0,140 -0,071 0,050 0,017 

min RR 0,233 0,175 0,002 0,002 0,02 

min sin RR -0,385 0,168 -0,004 0,002 0,03 

 

Коефіцієнт множинної регресії (R=0,77) відображає наявність сильного 

статистично значущого зв’язку між рівнем копептіну та низкою лабораторно-

інструментальних параметрів. У той самий час, коефіцієнт детермінації (R2) 

дає можливість говорити, що підвищення рівня копетіну у крові пацієнтів з 

аритміями після перенесеної асфіксії пояснюється зміною рівня незалежних 

складових цього рівняння регресії. Таким чином, у патогенезі підвищення 

копептіну в крові новонароджених дітей з аритміями на тлі перенесеної 
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асфіксії (табл. 3.3) відіграє істотну роль стан адаптації при народженні 

(оцінка за Апгар на 1 хвилині, р=0,013) та рівень порушення КЛС (рН, 

р=0,01).  

Доведено, що розвиток гіпоксичних змін в міокарді викликає 

метаболічні порушення та енергодефіцит у кардіоміоцитах з розвитком 

ендогенного стресу [83, 145]. Даний процес підтверджується зв'язком 

копетіну із станом кінцевої фази реполяризації міокарда шлуночків у правих 

грудних відведеннях (амплітуда Т у відведенні V1) та дилятаційними змінами 

передсердь, з огляду збільшення часу охвату їх збудженням (тривалість Р). 

Описані зміни призводять до активації судинорухового центру та 

компенсаторному підвищенню хронотропної функції серця [83, 145], що 

виявляться у зв'язку копептіну із параметрами довжини серцевого циклу саме 

у немовлят з аритміями на тлі асфіксії (з мінімальним RR; з мінімальним 

синусовим RR, р=0,03). Цей механізм адаптаційної відповіді на асфіксію 

підтверджується результатами нашого дослідження, які представлені в 

розділі 4 та свідчать про домінування відсотку саме тахіаритмій серед 

діагностованих порушень серцевого ритму (табл. 4.10), а також, в свою 

чергу, про наявність вищих цифр ЧСС як у дітей основної групи в цілому 

(табл. 4.3), так і у немовлят з асфіксією (табл. 4.19).  

Окремої уваги заслуговує зв'язок рівнів копептіну з показниками Са 

пуповинної крові та рівнями тромбоцитів (р=0,022) у новонароджених з 

аритміями на тлі асфіксії при народженні, оскільки ці параметри мають 

доведений вплив на розвиток порушень серцевого ритму та провідності [239, 

74, 114]. 

 

3.3. Характеристика рівнів ішемією-модифікованого альбуміну у 

новонароджених з аритміями 

 

В якості потенційного маркера для ранньої діагностики та 

прогнозування розвитку неонатальних порушень серцевого ритму, як прояву 
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гіпоксичного ураження міокарда, доцільно розглянути ішемією 

модифікований альбумін (ІМА), який є одним з активно досліджуваних 

маркерів ураження міокарда в останні десятиліття.  

IMA - це форма людського сироваткового альбуміну (ЛСA), в якій N-

кінцеві амінокислоти не можуть зв'язуватися з перехідними металами, 

оскільки цей білок піддається модифікації в вогнищах ішемії, в тому числі, й 

при ішемії міокарда. N-кінцева частина ЛСA є місцем для зв'язування іонів 

перехідних металів, таких як кобальт, мідь та нікель. Багато інших 

двовалентних металів також пов'язуються з ЛСA в крові, але в концентраціях 

значно нижче ніж це потрібно для безпосереднього їх впливу на 

концентрацію альбуміну. N-термінальна частина ЛСA чутлива до 

біохімічних змін і більш стійка, ніж альбуміни інших видів. Сучасне 

визначення рівнів ІМА ґрунтується на зменшенні спорідненості кобальту з 

альбуміном, що пов'язано переважно з нездатністю зв'язування кобальту з 

модифікованим N-кінцем альбуміну [56, 130]. Вимірювання концентрації 

ІМА дозволяє виявляти ішемію в ранні терміни – у відсутності змін ЕКГ та 

підвищення рівня маркерів некрозу міокарда. Згідно літературних даних, 

рівень ІМА підвищується вже через 6 – 10 хвилин від моменту розвитку 

ішемії міокарда, ще до підвищення серцевих тропонінів, КФК-МВ або 

міоглобіну [56, 233, 234].   

Використання ІМА знайшло досить широке використання у дорослій 

практиці. Так,  вивчається роль  ІМА у прогнозуванні гострого коронарного 

синдрому [111],  розвитку оксидативного стресу при різних захворюваннях 

[78, 89, 152, 153], зв`язок ІМА з запальними захворюваннями кишківника 

[62]. У неонатальній практиці описано спроби використання рівнів ІМА у 

пошуку взаємозв'язку із гемодинамічно значимою відкритою артеріальною 

протокою [84] та розвитком респіраторного дістрес-синдрому у передчасно 

народжених [85], транзиторним тахіпноє новонароджених [134], 

некротизуючим ентероколітом [206], для діагностики та прогнозування 

лікування неонатального сепсису [211]. Дослідники приводять дані, щодо 
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доцільності використання ІМА  як маркера перенесеної гіпоксії у доношених 

та передчасно народжених немовлят [42].  

Порівняльний аналіз рівнів ІМА у новонароджених з порушеннями 

серцевого ритму та без з'ясував, що показники даного біохімічного маркеру 

ураження міокарда були достовірно вищими в групі новонароджених з 

порушеннями серцевого ритму та провідності, ніж у немовлят без аритмій 

(3117,8 [2195,7; 4610,5] нг/мл та 1691,6 [1087,1; 2394,9] нг/мл відповідно, 

р<0,001).  

Проведений аналіз Краскела-Уолліса підтвердив високий ступінь 

міжгрупових відмінностей рівнів ІМА у немовлят основної групи та групи 

порівняння при розподілі за терміном гестації (Н=27,5, р<0,001) та в 

залежності від наявності асфіксії при народженні (Н=25,3, р<0,001). Отже, 

статистичні характеристики ІМА різних груп статистично значущо 

відрізняються між собою, а його рівень залежить від належності пацієнта до 

тієї чи іншої групи (табл. 3.4).  

Найвищі показники ІМА мали доношені діти з аритміями, як у 

порівнянні з передчасно народженими, так і з доношеними немовлятами без 

аритмій (MW U Test: р1а,2а<0,001, р1а,1б<0,001). Серед передчасно народжених 

дітей дещо вищі рівні ІМА мали новонароджені з аритміями, особливо у 

співставленні з доношеними групи порівняння (MW U Test: р2а,1б<0,001). Між 

групами передчасно народжених дітей статистично значущих відмінностей 

за значеннями ІМА не встановлено. Таким чином, доношені немовлята з 

аритміями мали найбільш виражене ураження міокарда, у порівнянні з 

дітьми інших груп.  
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Таблиця 3.4 

Показники ІМА в підгрупах новонароджених основної групи та групи 

порівняння (Ме [Lq; Uq]) 

Основна група Група порівняння р 

Доношені  

1а група 

(n=12) 

Передчасно 

народжені  

1б група 

(n=42) 

Доношені  

2а група 

(n=17) 

Передчасно 

народжені  

2б група 

(n=19) 

4733,8 

[3159,9; 

5454,5] 

2821,6 

[1872,6; 3739,5] 

1374,3 

[885,8; 

1902,6] 

2370,9 

[1624,9; 3861,1] 

р1а,2а<0,001 

р2а,1б<0,001 

р1а,2б<0,05 

р2а,2б<0,05 

Основна група Група порівняння  

з асфіксією 

1а група  

(n=38) 

без асфіксії 

1 б група  

(n=16) 

з асфіксією 

2а група 

(n=8) 

без асфіксії 

2б група (n=28) 

3145,6 

[2092,5; 

4670,9] 

2832,8 

[2040,3; 3434,0] 

3228,3 

[2387,0; 

5469,6] 

1511,3 

[1003,0; 2106,7] 

р1а,2б<0,001 

р1б,2б<0,05 

р2а,2б<0,01 

 

Найвищі показники ІМА серед новонароджених основної групи мали 

діти з асфіксією у співставленні з немовлятами без асфіксії та аритмій (MW 

U Test: р1а,2б<0,001). Серед новонароджених без асфіксії діти з аритміями 

також мали достовірно вищі значення ІМА, ніж немовлята групи порівняння 

(MW U Test: р1б,2б<0,05).   

Таким чином, при наявності порушень серцевого ритму та провідності, 

більшого ураження зазнає міокард доношених немовлят та дітей, які 

перенесли асфіксію при народженні. 

Враховуючи отримані результати порівняльного аналізу рівнів ІМА у 

новонароджених основної групи та групи порівняння, а також наявність 
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достовірних розбіжностей між його значеннями в підгрупах немовлят різної 

гестаційної зрілості та з асфіксією при народженні, було проведено 

поглиблене вивчення кореляційних зв'язків ІМА.  

Шляхом визначення бісереального коефіцієнту кореляції було 

встановлено, що рівні ІМА у новонароджених з аритміями на тлі асфіксії при 

народженні мають зв'язок із ступенем тяжкості асфіксії (rbs= 0,3; р<0,05). 

Окремої уваги заслуговує наявність кореляції ІМА із гестозами (rbs = 0,3; 

р<0,05), олігогідроамніоном  (rbs = 0,3; р<0,05) та анеміями вагітних (rbs = 0,3; 

р<0,05), які призводять до формування кисневого дефіциту в організмі плода 

з подальшим розвитком оксидативного стресу та метаболічних порушень в 

кардіоміоцитах. Даний патологічний процес сприяє формуванню ураження 

серцевого м'язу, що проявляється порушеннями серцевого ритму і 

провідності та корелює з підвищенням рівнів ІМА у даної групи 

новонароджених. Розвиток оксидативного стресу в кардіоміоцитах 

обумовлює розвиток дихальних розладів з необхідністю проведення 

сурфактантної терапії новонародженим з аритміями на тлі перенесеної 

асфіксії (сурфактант-терапія : rbs = 0,3; р<0,05). 

Для визначення функціональної залежності між рівнем ІМА крові та 

іншими параметрами у новонароджених з аритміями на тлі асфіксії 

проведено множинний регресивний аналіз із покроковим вилученням 

незначущих змінних з регресивної моделі, в результаті якого була одержана 

математична модель: 

 

ІМА крові = -25,396+(65,54*рСО2)-

(103,61*ВЕ)+(25,62*КФК-МВ)+ (109,91* SV6) 

(3.2) 

 

Високий рівень коефіцієнту множинної кореляції та коефіцієнту 

детермінації (табл. 3.5) демонструють наявність «тісного» зв’язку між рівнем 

ІМА та станом КЛС із ступінем залученості механізмів компенсації 

організму новонароджених з аритміями (рСО2, р=0,001; ВЕ, р=0,026).  
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   Таблиця 3.5  

Множинний регресійний аналіз щодо рівня ІМА у новонароджених з 

аритміями на тлі асфіксії  

(R=0,812; R2=0,672; AdjR2=0,631; F=16,396; p<0,001) 

Параметри 

Бета 

(β) 

Стандартна 

похибка β 

B Стандартна 

похибка В 

p 

Вільний член 
  

-25,366 9,035 0,843 

рСО2 0,495 0,118 65,54 15,637 0,001 

ВЕ -0,274 0,118 -103,61 44,456 0,026 

КФК-МВ 0,221 0,1026 25,62 11,910 0,039 

амплітуда  S у V6 

(SV6) 
0,265 0,103 109,91 42,55 0,015 

 

Перенесена асфіксія призводить до ураження кардіоміоцитів (КФК-

МВ, р=0,039) та порушення поширення хвилі збудження в базальних відділах 

лівого шлуночка (амплітуда S у V6, р=0,015). 

Отже, ІМА корелює із ризиком розвитку електричної нестабільності 

міокарда шлуночків та може бути корисним маркером ризику розвитку 

аритмій у новонароджених після перенесеної асфіксії. 

Порівняльний аналіз кореляційної матриці ІМА у новонароджених з 

аритміями при розподілі групи за терміном гестації при народженні виявив 

певні відмінності у формуванні зв'язків у новонароджених різної гестаційної 

зрілості. У доношених рівні ІМА мали тісний зв'язок із формуванням асфіксії 

(rbs = 0,6; р<0,05) та обумовлювали важкість стану новонародженого з 

необхідністю проведення реанімаційних заходів у пологовій залі (rbs = 0,6; 

р<0,01). 

Для побудови функціональної залежності між рівнем ІМА у 

пуповинній крові та числовими змінними у доношених дітей з аритміями 

використовували процедуру множинного регресивного аналізу, в результаті 

якого була одержана математична модель:  
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ІМА крові = 10952,55-(1329,97*ТІІІ)+(932,26* d ВАП)-

(12,07* QTc). 

(3.3) 

Високий рівень коефіцієнту множинної кореляції та коефіцієнту 

детермінації (табл. 3.6) демонструють наявність «тісного» зв’язку між рівнем 

ІМА як маркера формування оксидативного стресу в кардіомоцитах, та 

розвитком у доношених дітей персистування фетальних комунікацій з 

об'ємним навантаженням на мале коло кровообігу та, отже, до порушенням 

постнатальної гемодинамічної перебудови камер серця.  

 

     Таблиця 3.6  

Множинний регресійний аналіз щодо рівня ІМА у доношених 

новонароджених з аритміями  

(R=0,902; R2=0,814; AdjR2=0,734; F=10,202; p=0,006) 

Параметри 

Бета 

(β) 

Стандартна 

похибка β 

B Стандартна 

похибка В 

p 

Вільний член 
  

10952,55 5159,128 0,071 

Тривалість Т у ІІІ 

(ТІІІ) 
-0,632 0,233 -1329,97 490,878 0,030 

Діаметр ВАП (д 

ВАП) 
0,455 0,253 932,26 519,383 0,012 

QTc -0,209 0,205 -12,07 11,855 0,034 

 

Наявність зв'язків ІМА із станом кінцевої фази реполяризації 

(тривалість Т у ІІІ, р=0,03), тривалістю сумарного часу деполяризації і 

реполяризації міокарда шлуночків (QTc, р=0,034) та діаметром ВАП 

(р=0,012) свідчить на користь того, що ІМА може бути використаний у 

прогнозування ризику розвитку загрозливих життю аритмій у доношених 

дітей з аритміями. Серед факторів анамнезу у передчасно народжених дітей 

вплив на формування кардіальних розладів у вигляді порушень серцевого 

ритму формувала наявність гестозу під час вагітності (rbs = -0,3; р<0,05). 
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Для побудови функціональної залежності між рівнем ІМА у 

пуповинній крові та числовими змінними у передчасно народжених дітей з 

аритміями використовували процедуру множинного регресивного аналізу, в 

результаті якого була одержана математична модель:  

 

ІМА крові = -1601,59+(0,32*ЛДГ)+(851,4* Р)+(56,93*рСО2) 

+(1352,95*копептін) 

(3.4) 

 

Коефіцієнт множинної регресії (R=0,770) відображає наявність 

сильного статистично значущого зв’язку між рівнем ІМА та ЛДГ, 

амплітудою Р, рСО2 та копептіном (табл. 3.7). У той самий час, коефіцієнт 

детермінації (R2) дає можливість говорити, що підвищення рівня ІМА у крові 

передчасно народжених дітей з аритміями пояснюється зміною рівня 

незалежних складових цього рівняння регресії.  

       Таблиця 3.7  

Множинний регресійний аналіз щодо рівня ІМА у передчасно 

народжених дітей з аритміями  

(R=0,770; R2=0,592; AdjR2=0,546; F=12,719; p<0,001) 

Параметри 

Бета 

(β) 

Стандартна 

похибка β 

B Стандартна 

похибка В 

p 

Вільний член 
  

-1601,59 878,247 0,077 

ЛДГ 0,193 0,112 0,32 0,184 0,049 

амплітуда Р (Р) 0,269 0,110 851,40 347,491 0,019 

рСО2 0,402 0,135 56,93 19,078 0,005 

копептін 0,307 0,131 1352,95 577,112 0,025 

 

Отже, в патогенезі підвищення рівню ІМА у передчасно народжених з 

неонатальними аритміями відіграє істотну роль стан енергозабезпечення 

клітин (ЛДГ, р=0,049), ступінь залученості респіраторної ланки 

компенсаторного механізму підтримки оптимальної клітинної кислотно-
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лужної рівноваги (рСО2, р=0,005).  Поряд з цим, у передчасно народжених 

дітей підвищення рівнів ІМА є відображенням ступіню розвитку ендогенного 

стресу (копептін, р=0,025) та пов'язано із швидкістю розповсюдження 

електричного імпульсу міокардом передсердь (тривалість Р, р=0,019). 

 

Висновки до розділу 3 

Таким чином, порівняльний аналіз рівнів біохімічних маркерів 

ураження міокарда встановив наступні результати. Тропонін І, хоча і є давно 

вивченим специфічним маркером ураження міокарда та досить широко 

застосовується в клінічній практиці, не виявив статистичних відмінностей у 

новонароджених з аритміями у співставленні з групою порівняння та при 

розподілі дітей основної групи за терміном гестації та в залежності від 

перенесеної асфіксії. На нашу думку, така ситуація пояснюється замалим 

часом від початку дії факторів ураження міокарда до суттєвого підвищення 

рівнів цього маркеру при визначенні у пуповинній крові. 

Результати паралельного визначення рівнів копептіну та ІМА 

продемонстрували більш широкі можливості застосування цих досить нових 

біохімічних маркерів в неонатальній практиці, а саме з метою ранньої 

діагностики ураження міокарда та прогнозування розвитку постгіпоксичних 

ускладнень у вигляді порушень серцевого ритму та провідності як у 

новонароджених в цілому, так і у немовлят різного терміну гестації при 

народженні.  

Копептін виявив статистично значиме підвищення своїх рівнів (Н=27,3, 

р<0,0001) у немовлят з аритміями на тлі перенесеної асфіксії (MW U Test: 

р1а,2б<0,01). Підвищення рівня копептіну корелювало з тяжкістю асфіксії (rbs= 

0,4; р<0,01) та зниженням вольтажу (rbs = -0,3; р<0,05) в даній когорті дітей. 

Доведено, що в патогенезі підвищення копептіну у новонароджених дітей з 

аритміями на тлі перенесеної асфіксії відіграє істотну роль стан адаптації при 

народженні (оцінка за Апгар на 1 хвилині, р=0,013), порушення КЛС (рН, 

р=0,01) та показники Са пуповинної крові (р=0,045). Ці процеси, поряд із 
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змінами реологічних властивостей крові (рівень тромбоцитів, р=0,022), 

призводять до електрофізіологічних порушень роботи міокарда, що 

підтверджується зв'язком копептіну із станом кінцевої фази реполяризації 

міокарда шлуночків у правих грудних відведеннях (амплітуда Т у відведенні 

V1, р=0,017), із дилятаційними змінами передсердь, з огляду збільшення часу 

охвату їх збудженням (тривалість Р, р=0,044) та параметрами довжини 

серцевого циклу (з мінімальним синусовим RR, р=0,03). 

Визначення рівнів ІМА встановило високо його значиме підвищення як 

у новонароджених з порушеннями серцевого ритму (р<0,001), так і при 

розподілі дітей основної групи за терміном гестації (Н=27,5, р<0,001; MW U 

Test: р1а,2а<0,001; р2а,1б<0,001), із найбільшим ураженням міокарда доношених 

дітей (р1а,2б<0,05) та у немовлят з асфіксією при народженні (Н=25,3, р<0,001; 

MW U Test: р1а,2б<0,001). Було отримано широкий спектр корелятивних 

відносин ІМА із даними анамнезу та лабораторно-інструментальними 

показниками стану ССС. Підвищення його рівнів у новонароджених з 

аритміями на тлі асфіксії співвідносилось із розвитком гестозів (rbs = 0,3; 

р<0,05), олігогідроамніоном  (rbs = 0,3; р<0,05), анеміями вагітних (rbs = 0,3; 

р<0,05) та із необхідністю проведення сурфактантної терапії (rbs = 0,3, 

р<0,05). В даній групі пацієнтів отримані функціональні залежності рівнів 

ІМА пуповинної крові від метаболічних порушень (рСО2, р=0,001; ВЕ, 

р=0,026), ступеня ураження кардіоміоцитів (КФК-МВ, р=0,039) та порушення 

поширення хвилі збудження в базальних відділах лівого шлуночка 

(амплітуда  S у V6, р=0,015). У доношених дітей ІМА корелював із 

формуванням асфіксії (rbs = 0,6, р<0,05) та обумовлював важкість стану 

новонародженого з необхідністю проведення реанімаційних заходів у 

пологовій залі (rbs = 0,6; р<0,01). Встановлено зв'язок підвищення ІМА від 

стану кінцевої фази реполяризації (тривалість Т у ІІІ, р=0,03), персистування 

фетальних комунікацій (d ВАП, р=0,012) та від тривалості електричної 

систоли міокарда шлуночків (QTc, р=0,034). 
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У передчасно народжених дітей з порушеннями серцевого ритму ІМА 

співвідносився із наявність гестозів під час вагітності (rbs = -0,3; р<0,05). 

Серед функціональних зв'язків в даній групі пацієнтів методом множинної 

регресії встановлено залежності ІМА із ЛДГ (р=0,049), амплітудою Р 

(р=0,019), рСО2 (р=0,005) та копептіном (р=0,025). 
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РОЗДІЛ 4 

ІНСТРУМЕНТАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА СТАНУ СЕРЦЕВО-

СУДИННОЇ СИСТЕМИ У НОВОНАРОДЖЕНИХ З ПОРУШЕННЯМИ 

СЕРЦЕВОГО РИТМУ ТА ПРОВІДНОСТІ 

 

 

Неінвазивними методами дослідження стану електричної активності 

серця прийнято вважати стандартну поверхневу електрокардіографію та 

добове моніторування ЕКГ. 

Стандартна поверхнева ЕКГ дозволяє провести аналіз показників 

серцевого ритму та провідності в конкретному проміжку часу шляхом 

реєстрації серії коротких послідовних одноканальних записів. Слід 

зазначити, що на якість отриманих електрокардіограм часто впливає 

психоемоційний стан новонародженої дитини на момент запису, 

обумовлюючи наявність великої кількості артефактів та незручності у 

фіксації електродів. До того ж, записи ЕКГ, за рахунок своєї невеликої 

тривалості, не дають в повному обсязі інформації щодо електричної 

активності серця та варіабельності серцевого ритму. 

Холтерівське (амбулаторне, добове) моніторування ЕКГ не призводить 

до суттєвого втручання в життєдіяльність новонародженого та дозволяє 

документувати зміни параметрів електрокардіографії під час нормальної 

життєдіяльності дитини (сон, годування, неспокій, медичні маніпуляції та 

ін.). ХМ-ЕКГ забезпечує точність вимірювання основних параметрів 

електричної активності серця та параметрів варіабельності серцевого ритму 

протягом тривалого періоду часу з наступним їх програмним аналізом. 

Внаслідок своєї безпечності, а також високої чутливості та специфічності 

холтерівське моніторування є стандартною методикою діагностики та 

диференційної діагностики різних видів неонатальних аритмй [36, 103, 181]. 

Слід зазначити, що аналіз варіабельності серцевого ритму є однією з 

неінвазивних методик оцінки стану автономної регуляції серцевої діяльності, 
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механізмів регуляції фізіологічних функцій [80, 131], визначення стану яких 

особливо важливо в неонатальному періоді, коли організм дитини 

налаштовується на позаутробне існування, та саме тому може бути корисним 

інструментом для прогнозування розвитку несприятливих кардіальних подій. 

Визначення стану вегетативної регуляції серцевої діяльності знайшло 

широке використання при різній патології в неонатальній практиці. На 

сьогодні тривають пошуки нових методик та показань для проведення 

аналізу ВСР. Літературні дані свідчать про вивчення ВСР з метою 

характеристики вегетативної регуляції, діагностики порушень ритму серця у 

новонароджених з різним терміном гестації та вагою [59, 137, 241, 242] та 

визначення ризику розвитку раптової малюкової смертності [124]. Наявні 

дані щодо доцільності визначення ВСР для оцінки впливу особливостей 

пологової діяльності [93], інфекційного процесу [3, 5] на автономну 

регуляцію та визначення стану дитини при народженні [43]. Залишаються 

актуальними питання пошуку залежності змін ВСР від характеру 

постгіпоксичного ураження ЦНС [112], впливу лікувальної гіпотермії [197] 

та прогнозування ступеня неврологічного ураження або несприятливого 

неврологічного розвитку у новонароджених з неонатальною енцефалопатією 

[129]. Визначення ВСР застосовується для оцінки впливу стероїдної терапії 

під час проведення штучної вентиляції легень [2] та для прогнозування 

невдалої екстубації у передчасно народжених дітей, в тому числі, з 

екстремально низькою масою тіла при народженні [174]. Недавні 

дослідження вказують на роль ВСР в оцінці впливу тривалого больового 

синдрому [27], ефективності анестезії та потреби в анальгетиках у 

новонароджених та дітей раннього віку [201]. Характеристика ВСР знайшла 

своє застосування для визначення змін ЧСС як міри результату втручання 

при годуванні у передчасно народженої дитини [135], визначення затримки 

розвитку ланок вегетативної регуляції під час сну [188] та формування групи 

ризику щодо розвитку дезадаптивних реакцій на події догляду [61]. Тривають 

дослідження щодо вивчення ВСР для характеристики стану вегетативної 
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регуляції у новонароджених від матерів з екстрагенітальною патологією 

[160], впливу рівню багатоланцюгових жирних кислот на розвиток ЦНС [45] 

та некон'югованої гіпербілірубінемії на вегетативні функції у немовлят [133]. 

 З літературних джерел відомо, що характеристика часових параметрів 

варіабельності ритму серця є простим методом статистичного аналізу даних 

ЕКГ, яка розділяє серцево-судинні зміни на специфічні частотні компоненти, 

надаючи кількісну інформацію щодо симпатичних та парасимпатичних 

впливів на роботу CCC, тому знайшла своє використання для безпосередньої 

кількісної оцінки ВСР [129].  На процеси вегетативної регуляції серцевого 

ритму у новонароджених впливають багато факторів, серед яких домінуючий 

несприятливий вплив чине саме перинатальна гіпоксія [93, 214].   

 

4.1. Стан електричної активності міокарда у новонароджених з 

аритміями за даними стандартної електрокардіографії 

 

 Порівняльна характеристика стану електричної активності міокарда у 

новонароджених проводилась шляхом аналізу показників ЧСС, положення 

електричної осі, параметрів зубців Р, R, S, Т, інтервалів PQ, QRS, QТ, 

співвідношення R/S у V1 та у V6, аналізу показників SV1 + RV6 та SV4 + RV4. 

Статистичні відмінності було отримано лише за значеннями амплітуди зубця 

R у відведенні V6, які були меншими від такових в групі порівняння (5,0 [4,0; 

8,0] та 7,0 [4,0; 10,5] відповідно, р<0,01). Це свідчить, що у новонароджених з 

аритміями міокард лівого шлуночка є електрично менш активним та, таким 

чином, виконує менше систолічне навантаження. 

Порушення процесів реполяризації міокарда шлуночків встановлено у 

84 (66,7±4,2%) новонароджених основної групи. З них 37 (44,0±5,4%) 

немовлят мали елевацію сегменту SТ більше 1 мм, у 47 (56,0±5,4%)  дітей 

діагностовано депресію сегменту SТ більше 1 мм. 

За даними поверхневої ЕКГ порушення серцевого ритму та провідності 

було встановлено у 87 (69,0±4,1%) новонароджених основної групи. Таким 
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чином, у порівнянні з даними добового моніторування ЕКГ, чутливість 

стандартної поверхневої ЕКГ склала 69,0 %.  

Серед діагностованих порушень серцевого ритму та провідності 

доведено частіше зустрічалася блокада правої ніжки пучка Гісса –55,2±5,3% 

(р˂0,05). Спостерігалася тенденція до домінування порушень автоматизму 

синусового вузла у вигляді тахіаритмій та формування передсердної 

ектопічної активності з дебютом суправентрикулярної екстрасистолії. Серед 

патології проведення імпульсу через атріо-вентрикулярний вузол дещо 

частіше діагностувалася атріо-вентрикулярна блокада 1 ступеню. 

Аналіз вікових відмінностей порушень серцевого ритму та провідності 

в неонатальний період (рис. 4.1) показав, що у доношених дітей частіше 

зустрічалися брадіаритмії (р˂0,05) та передсердна екстрасистолія (р˂0,05) у 

порівнянні з передчасно народженими немовлятами.  

 

 

 

Рис. 4.1 Структура неонатальних аритмій при розподілі 

новонароджених основної групи за терміном гестації. 

 

p<0,05 

p<0,05 
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Передчасно народжені дещо частіше мали тахіаритмії, синусову 

аритмію, порушення атріо-вентрикулярної провідності 1 ступеню та блокаду 

правої ніжки пучка Гісса. Тенденція до превалювання цих розладів серцевого 

ритму у передчасно народжених немовлят пояснюється наявністю 

гестаційної залежності у дозріванні центральних структур вегетативної 

регуляції серцевої діяльності з переважанням симпатичних впливів, а також 

анатомічним і функціональним переважанням правого шлуночка. 

 

4.1.1. Стан електричної активності міокарда у новонароджених з 

аритміями різної гестаційної зрілості за даними ЕКГ 

 

Проведений аналіз Краскела-Уолліса підтвердив наявність 

міжгрупових відмінностей за значеннями ЧСС (H=13,018; p<0,01), 

амплітудою Р (H=3,3; p<0,05), R у V6 (H=7,2; p<0,05), S у V4 (H=10,07; 

p<0,05) та сумою SV4 + RV4 (H=9,3; p<0,05) у обстежених пацієнтів. Це дає 

право стверджувати, що статистичні характеристики відповідних показників 

різних груп статистично значущо відрізняються між собою, а значення 

окреслених параметрів залежать від належності новонародженого до тієї чи 

іншої групи (табл. 4.1).  Передчасно народжені діти основної групи мали 

вищі показники ЧСС у співставленні з доношеними тієї ж групи (MW U Test: 

р1а,1б<0,05). Значення електричної активності передсердь мали найвищі 

значення у доношених новонароджених без аритмій, особливо у 

співставленні з передчасно народженими основної групи (MW U Test: 

амплітуда Р: р2а,1б<0,01). 

Встановлено, що міокард лівого шлуночка як доношених, так і 

передчасно народжених дітей з аритміями є більш вразливим, що знайшло 

своє підтвердження у статистично меншій його електричній активності (R у 

V6), у порівнянні з доношеними дітьми основної групи (MW U Test: 

р1а,2а<0,01, р2а,1б<0,05). 
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 Таблиця 4.1  

Показники ЕКГ в підгрупах новонароджених основної групи та групи 

порівняння (Ме [Lq; Uq]) 

Параметри 

ЕКГ 

Основна група Група порівняння р 

Доношені  

 

1а група 

(n=34) 

Передчасно 

народжені  

1б група 

(n=92) 

Доношені  

 

2а група 

(n=24) 

Передчасно 

народжені   

2б група 

(n=37) 

ЧСС, 

уд./хв. 

144,0 

[105,0; 

155,0] 

150,0  

[140,0; 

170,0] 

141,0 

[128,0; 

154,0] 

146,0  

[135,0; 

165,0] 

р1а,1б<0,05 

р2а2б˃0,05 

р2б,1б˃0,05 

Амплітуда 

Р, мм 

1,5 

[1,0; 2,0] 

1,5 

[1,0; 2,0] 

1,7 

[1,5; 2,0] 

1,5 

[1,0; 2,0] 

р2а,1б<0,01 

Амплітуда 

R у V6, мм 

5,0 

[3,0; 8,0] 

5,5 

[4,0; 8,0] 

8,0 

[6,0; 11,5] 

6,0 

[4,0; 10,0] 

р1а,2а<0,01 

р2а,1б<0,05 

Амплітуда 

S у V4, мм 

13,0 

[12,0; 20,0] 

12,0 

[9,5; 14,0] 

12,0 

[7,5; 14,0] 

13,0 

[12,0; 15,0] 

р1а,1в<0,05 

SV4 + RV4, 

мм 

30,0 

[21,0; 32,0] 

22,0 

[18,0; 31,0] 

23,5 

[17,0; 26,0] 

25,0 

[18,0; 31,0] 

р1а,2а<0,05 

 

За показниками електричної активності міокарда у перехідній зоні 

серця (S у V4) встановлено, що доношені немовлята основної групи мали 

найвищі показники серед усіх підгруп (MW U Test: р1а,2а<0,05) із 

статистичної різницею з показниками доношених дітей без аритмій.  

 

4.1.2. Стан електричної активності міокарда у новонароджених з 

аритміями на тлі асфіксії при народженні за даними ЕКГ 

 

Проведений аналіз методом міжгрупового попарного порівняння 

Краскела-Уолліса підтвердив наявність міжгрупових відмінностей за 
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значеннями амплітуди R у V6 (H=9,2; p<0,05) та амплітуди Р (H=15,7; p<0,01) 

у обстежених пацієнтів (табл. 4.2). Це дає право стверджувати, що 

статистичні характеристики відповідних показників різних груп статистично 

значущо відрізняються між собою, а амплітуда Р та R у V6 залежать від 

належності новонародженого до тієї чи іншої групи. У пацієнтів з аритміями 

на тлі асфіксії при народженні наявна більш висока електрична активность 

правого передсердя (MW U Test: амплітуда Р, р1а1б˂0,01). З огляду на це, 

можна припустити, що діти з аритміями на тлі асфіксії можуть мати 

дисбаланс в постнатальній перебудові центральної гемодинаміки з більш 

тривалим навантаженням на праві відділи серця.  

 

Таблиця 4.2  

Показники ЕКГ в підгрупах новонароджених основної групи та 

групи порівняння (Ме [Lq; Uq]) 

Параметри 

ЧСС 

Основна група Група порівняння р 

з 

асфіксією 

1а група  

(n=63) 

без 

асфіксії 

1б група  

(n=63) 

з 

асфіксією 

2а група 

(n=14) 

без асфіксії 

2б група 

(n=47) 

Амплітуда 

Р, мм 

1,8 

[1,5; 2,0] 

1,0 

[1,0; 1,8] 

1,5 

[1,0; 2,0] 

1,5 

[1,0; 2,0] 

р1а1б˂0,01 

Амплітуда 

R у V6, мм 

6,0 

[4,0; 8,0] 

4,0 

[4,0; 8,0] 

6,5 

[5,0; 12,0] 

7,0 

[4,0; 10,5] 

р1б,2б<0,05 

 

Найвищу електричну активність міокарда лівого шлуночка за 

показниками амплітуди R у V6 мали новонароджені без аритмії та асфіксії, у 

співставленні з дітьми з порушеннями ритму та провідності (MW U Test: 

р1б,2б<0,05). 
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4.2. Структура порушень серцевого ритму та аналіз вегетативної 

регуляції серцевої діяльності за даними добового моніторування ЕКГ 

 

З метою характеристики порушень серцевого ритму та провідності та 

уточнення особливостей параметрів електричної активності у 

новонароджених з аритміями було проведено добове моніторування ЕКГ з 

розгорнутим аналізом добових показників ЧСС (середня, мінімальна, 

максимальна, циркадний індекс), параметрів довжини серцевого циклу 

(мінімальний та максимальний RR), інтервалу QT та аналізом вегетативної 

регуляції серцевої діяльності (SDNN, індексу SDANN, rMSSD та РNN50.).  

Слід зазначити, що аналіз варіабельності серцевого ритму є однією з 

неінвазивних методик оцінки стану автономної регуляції серцевої діяльності, 

механізмів регуляції фізіологічних функцій [80, 131], визначення стану яких 

особливо важливо в неонатальному періоді, коли організм дитини 

налаштовується на позаутробне існування, та саме тому може бути корисним 

інструментом для прогнозування розвитку несприятливих кардіальних подій. 

Визначення стану вегетативної регуляції серцевої діяльності знайшло 

широке використання при різній патології в неонатальній практиці. На 

сьогодні тривають пошуки нових методик та показань для проведення 

аналізу ВСР. Літературні дані свідчать про вивчення ВСР з метою 

характеристики вегетативної регуляції, діагностики порушень ритму серця у 

новонароджених з різним терміном гестації та вагою [59, 137, 241, 242] та 

визначення ризику розвитку раптової малюкової смертності [124]. Наявні 

дані щодо доцільності визначення ВСР для оцінки впливу особливостей 

пологової діяльності [93], інфекційного процесу [3, 5] на автономну 

регуляцію та визначення стану дитини при народженні [43]. Залишаються 

актуальними питання пошуку залежності змін ВСР від характеру 

постгіпоксичного ураження ЦНС [112], впливу лікувальної гіпотермії [197] 

та прогнозування ступеня неврологічного ураження або несприятливого 

неврологічного розвитку у новонароджених з неонатальною енцефалопатією 
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[129]. Визначення ВСР застосовується для оцінки впливу стероїдної терапії 

під час проведення штучної вентиляції легень [2] та для прогнозування 

невдалої екстубації у передчасно народжених дітей, в тому числі, з 

екстремально низькою масою тіла при народженні [174]. Недавні 

дослідження вказують на роль ВСР в оцінці впливу тривалого больового 

синдрому [27], ефективності анестезії та потреби в анальгетиках у 

новонароджених та дітей раннього віку [201]. Характеристика ВСР знайшла 

своє застосування для визначення змін ЧСС як міри результату втручання 

при годуванні у передчасно народженої дитини [135], визначення затримки 

розвитку ланок вегетативної регуляції під час сну [188] та формування групи 

ризику щодо розвитку дезадаптивних реакцій на події догляду [61]. Тривають 

дослідження щодо вивчення ВСР для характеристики стану вегетативної 

регуляції у новонароджених від матерів з екстрагенітальною патологією 

[160], впливу рівню багатоланцюгових жирних кислот на розвиток ЦНС [45] 

та некон'югованої гіпербілірубінемії на вегетативні функції у немовлят [133]. 

 З літературних джерел відомо, що характеристика часових параметрів 

варіабельності ритму серця є простим методом статистичного аналізу даних 

ЕКГ, яка розділяє серцево-судинні зміни на специфічні частотні компоненти, 

надаючи кількісну інформацію щодо симпатичних та парасимпатичних 

впливів на роботу CCC, тому знайшла своє використання для безпосередньої 

кількісної оцінки ВСР [129].  На процеси вегетативної регуляції серцевого 

ритму у новонароджених впливають багато факторів, серед яких домінуючий 

несприятливий вплив чине саме перинатальна гіпоксія [93, 214].   

При порівнянні відповідних показників ЧСС в основній групі та в групі 

порівняння встановлено, що новонароджені з порушеннями серцевого ритму 

та провідності мали статистично вищі показники як середньодобової ЧСС 

(р<0,05), так і максимальної ЧСС (р<0,05) у порівнянні з немовлятами без 

аритмій (табл. 4.3). 
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Таблиця 4.3  

Середньодобові показники ЧСС у новонароджених основної групи 

та групи порівняння (Ме [Lq; Uq]) 

Параметри ЧСС Основна група 

(n=126) 

Група порівняння 

(n=61) 

р 

Середня ЧСС, 

уд./хв. 

148,0 [135,0; 158,0] 141,0  [132,0; 148] р<0,05 

Максимальна 

ЧСС, уд./хв. 

194,0 [182,0; 206,0] 189,0 [178,0; 200,0] р<0,05 

Мінімальний  

RR-інтервал, мс 

253,5  [226,0; 281, 0] 281,0  [265,0; 304,0] 

 

р<0,01 

Максимальний 

RR-інтервал, мс 

875,0 [718,0; 1085,0] 718,0 [648,0; 882,0] 

 

р<0,01 

QTс, мс 435,0  [412,0; 475,0] 427,0  [415,0; 435,0] р<0,01 

 

Показники мінімальної ЧСС та значення циркадного індексу, як міри 

співвідношення денної ЧСС до нічної ЧСС, мали зіставні за величиною 

показники. При порівнянні відповідних показників інтервалу RR (табл. 4.3) 

з`ясовано, що новонародженим з аритміями були притаманні статистично 

нижчі показники мінімального інтервалу (р˂0,01) та вищі значення 

максимального інтервалу RR (р˂0,01). Отримані результати пояснюються 

превалюванням більш високих значень всіх параметрів ЧСС, наявністю 

коротких передектопічних RR-інтервалів та постекстрасистолічних пауз, 

порушеннями провідності електричного імпульсу на різних рівнях провідної 

системи серця у дітей аритміями. 

Довжина інтервалу QT є одним з найбільш клінічно значущих 

параметрів ЕКГ, оскільки зміни інтервалу QT різного генезу є фактором 

ризику розвитку шлуночкових тахіаритмій [58, 8].  Новонароджені з 

порушеннями серцевого ритму та провідності мали вищі показники QTс 

(р<0,01), що свідчать на користь наявної більш тривалої довжини 
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електричної систоли шлуночків з формуванням більш тривалого 

циркулювання електричного імпульсу та ризиком розвитку несприятливих 

серцевих подій саме у дітей основної групи (табл. 4.3). 

При порівнянні відповідних параметрів ВСР в основній групі та в групі 

порівняння встановлено зіставні значення SDNN, індексу SDANN, rMSSD та 

РNN50. Проте, встановлені деякі тенденції заслуговують окремої уваги. Діти 

з аритміями мали тенденцію до зниження значень показників SDNN, індексу 

SDANN, rMSSD (табл. 4.4).  

 

Таблиця 4.4  

Показники варіабельності серцевого ритму у новонароджених 

основної групи та групи порівняння (Ме [Lq; Uq]) 

Параметри ВСР Основна група 

(n=126) 

Група порівняння 

(n=61) 

р 

SDNN, мс 

 

31,5  

[26,0; 46,0] 

34,0  

[24,0; 47,0] 

р˃0,05 

Індекс SDANN, 

мс 

17,0  

[13,0; 26,0] 

20,0  

[13,0; 27,0] 

р˃0,05 

rMSSD, мс 

 

13,0  

 [9,0; 22,0] 

13,0  

[10,0; 17,0] 

р˃0,05 

pNN50, % 

 

0,5  

[0,2; 2,3] 

0,4  

[0,2; 1,0] 

р˃0,05 

  

З огляду на отримані дані можна припустити, що у новонароджені з 

аритміями мають менш зрілу вегетативну регуляцію серцевого ритму та 

можуть сфортмувати групу ризику щодо розвитку ригідності серцевого 

ритму. Окрім цього, у немовлят з аритміями була визначена тенденція до 

зниження активності окремо симпатичної та парасимпатичної ланок 

регуляції роботи ССС. Тобто, новонароджені з аритміями можуть мати 

зменшену чутливость клітин синусового вузла до нейро-модулюючих 

впливів. Австралійські вчені доводять, що дана ситуація є вагомим чинником 

щодо розвитку несприятливих подій перинатального періоду [46], оскільки, 
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саме зміна ЧСС є пристосувальним механізмом адекватної адаптаційної 

відповіді організму, фактором компенсації на стресові чинники та 

несприятливі фактори внутрішнього та зовнішнього середовища за рахунок 

змін серцевого викиду [80, 183, 87]. Це пояснюється вищим впливом 

гомеометричного (частотно-залежного) механізму – ефекту Боудича саме у 

дітей під час внутрішньоутробного розвитку та в неонатальному періоді [80]. 

Слід зазначити, що значення pNN50, як показника співвідношення 

парасимпатичної та симпатичної ланок автономної регуляції залишаються 

дещо вищими, у співставленні із відповідними значеннями групи порівняння. 

Даний факт може свідчити про порушення взаємодії ланок вегетативного 

контролю серцевого ритму із зниженням тонусу симпатичної регуляції. 

Аналіз структури діагностованих за даними добового моніторування 

ЕКГ неонатальних порушень серцевого ритму та провідності показав 

наступне. Частіше зустрічалися порушення автоматизму синусового вузла у 

вигляді тахіаритмії (70,6±4,1%, р˂0,05), суправентрикулярна екстрасистолія 

(35,7±4,3%, р˂0,05), міграція водія ритму (27,8±4,0%) та транзиторне 

подовження інтервалу QT (28,6±4,0%). Порушення процесів реполяризації 

мали 53,2±4,4% новонароджених з аритміями (р˂0,05). Таким чином, 

тахіаритмії та суправентрикулярна екстраситолія були найбільш частими 

видами неонатальних аритмій.  

Для визначення функціональної залежності між тривалістю 

максимального інтервалу RR та числовими параметрами проведено 

процедуру множинного регресивного аналізу, в результаті якого була 

одержана математична модель:  

 

max RR = 26,478+(3,256*глюкоза)-(0,286* QT)-(1,177*SDNN)+ 

(1,742*SDАNN)+ (0,695* rMSSD)-(1,641* pNN50)+(0,361*д Ao) 

(5.1) 
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Таблиця 4.5  

Множинний регресійний аналіз щодо тривалості максимального 

інтервалу RR у новонароджених з аритміями (R=0,709; R2=0,503; 

AdjR2=0,441; F=8,097; p<0,001) 

Параметри 

Бета 

(β) 

Стандартна 

похибка β 

B Стандартна 

похибка В 

p 

Вільний член 
  

26,478 2,635 0,536 

Глюкоза крові 0,159 0,098 3,256 2,0 0,041 

QT -0,475 0,118 -0,286 0,071 0,0002 

SDNN -1,255 0,566 -1,177 0,531 0,031 

SDANN 0,963 0,339 1,742 0,614 0,006 

rMSSD 1,024 0,415 0,695 0,282 0,02 

pNN50 -0,727 0,358 -1,641 0,807 0,04 

Діаметр аорти (дAo) 0,020 0,095 0,361 0,171 0,048 

 

Високий рівень коефіцієнту множинної кореляції та коефіцієнт 

детермінації (табл. 4.5) демонструють наявність «тісного» зв’язку між 

змінами тривалості максимальної довжини серцевого циклу та довжиною QT 

(р=0,0002), показниками варіабельності серцевого ритму SDNN (р=0,031), 

SDАNN (р=0,006), rMSSD (р=0,02), pNN50 (р=0,04), діаметром аорти 

(р=0,048) та показниками глюкози крові (р=0,041). Відомо, що такі біохімічні 

речовини як ЛДГ, ГГП, АЛТ та глюкоза мають важливе значення в 

забезпеченні клітин організму енергією [224]. Зміна рівнів глюкози на тлі 

респіраторних та метаболічних порушень різного генезу призводить до 

енергодефіциту в кардіоміоцитах провідної системи серця з розвитком 

порушень серцевого ритму та провідності, що знайшло своє підтвердження у 

впливі рівня даної речовини в крові на тривалість серцевого циклу. Вплив 

показників варіабельності серцевого циклу на довжину максимального RR 

пояснюється моделюючим впливом центральних вегетативних структур 

регуляції серцевої діяльності на ЧСС та тривалість серцевого циклу. 
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Важливою складовою загального аналізу даних ХМ-ЕКГ є показники 

корегованого інтервалу QT, оскільки зміни саме цього параметру є 

предикторами розвитку несприятливих серцевих подій перинатального 

періоду [195, 179, 159, 162]. Тому визначення чинників, які впливають на 

зміни цього показника посідає важливе місце в прогнозуванні розвитку 

неонатальних аритмій. Для визначення функціональної залежності між 

довжиною інтервала QTc та іншими числовими параметрами у 

новонароджених з аритміями проведено множинний регресивний аналіз із 

покроковим вилученням незначущих змінних з регресивної моделі, в 

результаті якого була одержана математична модель: 

 

QTc = 67,614+(1,331* Рmean ЛА)+(0,063*КФК)+(3,52* Sat O2) (4.2) 

 

 

       Таблиця 4.6  

Множинний регресійний аналіз щодо показників QTc у новонароджених 

з аритміями (R=0,744; R2=0,619; AdjR2=0,516; F=8,10; p<0,001) 

Параметри 

Бета 

(β) 

Стандартна 

похибка β 

B Стандартна 

похибка В 

p 

Вільний член 
  

67,614 12,779 0,598 

Середній тиск в ЛА 

(Рmean ЛА) 
0,20 0,092 1,331 0,615 0,033 

КФК 0,280 0,091 0,063 0,020 0,003 

Сатурація кисню 

(Sat O2) 
0,244 0,092 3,52 1,326 0,009 

 

Коефіцієнт множинної регресії (R=0,744) відображає наявність 

сильного статистично значущого зв’язку між QTc та середнім тиском в ЛА, 

КФК та сатурацією кисню (табл. 4.6). У той самий час, коефіцієнт 

детермінації (R2) дає можливість говорити, що зміни тривалості 



94 

 

корегованого інтервалу QT у новонароджених з порушеннями серцевого 

ритму та провідності пояснюється зміною рівня незалежних складових цього 

рівняння регресії. Всі ці чинники можуть приводити до пролонгації 

електричної систоли з формування циркуляції електричного імпульсу 

міокардом шлуночків. Це, в свою чергу, викликає електричну нестабільность 

кардіоміоцитів та підвищує ризик розвитку порушень серцевого ритму та 

провідності у новонароджених. 

 

4.2.1. Стан електричної активності міокарда у новонароджених з 

аритміями різної гестаційної зрілості за даними добового моніторування 

ЕКГ 

 

Проведений аналіз міжгрупового попарного порівняння Краскела-

Уолліса підтвердив високий ступінь міжгрупових відмінностей за 

показниками середньої ЧСС (Н=37,65, р<0,001), мінімальної ЧСС (Н=24,57, 

р<0,001) та максимальної ЧСС (Н=15,3, р<0,01) при розподілі 

новонароджених за терміном гестації (табл. 4.7). Насамперед зазначимо, що 

критерій Н за всіма параметрами ЧСС високозначущий, який дає право 

стверджувати, що статистичні характеристики відповідних показників різних 

груп статистично значущо відрізняються між собою, а параметрами ЧСС, що 

досліджувалися, залежить від належності пацієнта до тієї чи іншої групи. 

Найвищі показники середньої ЧСС (MW U Test: р1а,1б<0,01; р2а,1б<0,01) 

та мінімальної ЧСС (MW U Test: р1а,1б<0,01; р2а,1б<0,01) зареєстровано у 

передчасно народжених дітей з неонатальними аритміями, як у співставленні 

з доношеними тієї ж групи, так і з доношеними групи порівняння. Значення 

максимальної ЧСС також були найвищими у передчасно народжених дітей 

основної групи у співставленні з немовлятами інших підгруп, із статистичної 

різницею із доношеними без аритмій (MW U Test: р2а,1б<0,01).  
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Таблиця 4.7  

Середньодобові показники ЧСС в підгрупах новонароджених 

основної групи та групи порівняння (Ме [Lq; Uq]) 

Параметри 

ЧСС 

Основна група Група порівняння р 

Доношені  

1а група 

(n=34) 

Передчасно 

народжені  

1б група 

(n=92) 

Доношені  

2а група 

(n=24) 

Передчасно 

народжені  

2б група 

(n=37) 

Середня 

ЧСС, 

уд./хв. 

139,0  

[123,0; 

144,0] 

 

152,0  

[142,0; 

160,0] 

 

127,5  

[124,0; 

141,0] 

 

146,0  

[139,0; 

155,0] 

 

р1а,2б˂0,05  

р2а,1б<0,01 

р1а,1б<0,01 

р2а,2б<0,01 

Мінімальна 

ЧСС, 

уд./хв. 

104,5 

[94,0;  

114] 

 

119,5  

[106,5; 

128,5] 

 

103,0  

 [93,0; 

113,0] 

 

116,0  

[108,0; 

130,0] 

 

р1а,2б<0,01 

р2а,1б<0,01 

р1а,1б<0,01 

р2а,2б<0,01 

Максималь

на ЧСС, 

уд./хв. 

187,0  

[175,0; 

203,0] 

197,0  

[185,5; 

206,5] 

182,5  

[171,5; 

193,0] 

194,0  

[182,0; 

202,0] 

р2а,1б<0,01 

 

За значеннями циркадного індексу статистичних відмінностей між 

групами не встановлено (Н=7,2; р>0,05). 

Отримані дані щодо наявності вищих показників ЧСС серед 

передчасно народжених дітей, у порівнянні з доношеними, узгоджуються з 

даними світової літератури [80]. Передчасно народжені діти мають 

фізіологічно більш незрілу центральну систему регуляції серцевого ритму, з 

превалюванням симпатичних впливів, у порівнянні з доношеними дітьми. 

Цей механізм є компенсаторним та необхідним для покриття більш високі 

метаболічних потреб передчасно народжених дітей шляхом гомеометричного 

механізму контролю серцевого викиду [80]. Проте, високі цифри ЧСС 
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потребують додаткових енерговитрат для забезпечення ефективної 

інотропної функції. Така ситуація може сформувати порочне коло у 

передчасно народжені немовлят с порушеннями серцевого ритму та 

провідності та призвести у цих дітей до розвитку несприятливих 

гемодинамічних подій [80, 53].  

Аналіз показників інтервалу RR при розподілі дітей основних груп за 

терміном гестації методом міжгрупового попарного порівняння Краскела-

Уолліса встановив високий ступінь міжгрупових відмінностей показників 

мінімального інтервалу RR (Н=23,3; р<0,001), середнього QT (Н=13,7; 

р<0,01) та QTс (Н=11,0; р<0,05) у обстежених дітей (табл. 4.8). Це доводить, 

що статистичні характеристики означених показників різних груп 

статистично значущо відрізняються між собою, а тривалість мінімального 

інтервалу RR, середнього QT та QTс, що досліджувалися, залежить від 

належності пацієнта до тієї чи іншої групи.  Найнижчі значення мінімального 

інтервалу RR зареєстровано у доношених немовлят основної групи у 

співставленні із доношеними групи порівняння (MW U Test: р1а,2а<0,01). Цей 

факт пояснюється статистично вищим відсотком передсердної ектопічної 

активності (р˂0,05) саме в цій групі дітей (табл. 4.10) з формуванням 

коротшого передектопічного інтервалу. Передчасно народжені діти мали 

статистично нижчі значення мінімального інтервалу RR впродовж доби у 

порівнянні з доношеними дітьми без аритмій (MW U Test: р2а,1б<0,01). 

Найвищі показники як середнього QT (MW U Test: р1а,1б<0,01), так і QTс 

(MW U Test: р1а,2б<0,01) мали доношені новонароджені з аритмією. За 

показником QTс. Серед передчасно народжених отримано спів ставні 

значення. За показниками максимального інтервалу RR достовірних 

розбіжностей не встановлено (Н=9,5; р>0,05).  
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Таблиця 4.8  

Середньодобові показники інтервалу RR в підгрупах 

новонароджених основної групи та групи порівняння (Ме [Lq; Uq]) 

Параметри  Основна група Група порівняння р 

Доношені 

1а група 

(n=34) 

Передчасно 

народжені 

1б група 

(n=92) 

Доношені 

2а група 

(n=24) 

Передчасно 

народжені 

2б група 

(n=37) 

Мінімальн

ий RR-

інтервал, 

мс 

250,0 

[203,0; 

281,0] 

261,0 

[230,0; 

281,0] 

292,5 

[277,0; 

312,0] 

265,0 

[257,0; 

281,0] 

р1а,2а<0,01 

р2а,1б<0,01 

Максимал

ьний RR-

інтервал, 

мс 

875,0  

[757,0; 

992,0] 

874,0 

[714,0; 

1085,0] 

726,0 

[663,0; 

867,0] 

710,0 

[632,0; 

937,0] 

р1а,1б˃0,05 

р2а2б˃0,05 

р2а,1б˃0,05 

р2б,1б˃0,05 

Середній 

QT, мс 

309,0  

[294,0; 

356,0] 

284,0 

[261,0; 

318,0] 

300,0  

[288,0; 

323,5] 

295,0  

[265,0; 

309,0] 

р1а,1б<0,01 

QTc, мс 

 

444,0  

[424,0; 

484,0] 

429,5  

[411,0; 

470,0] 

430,5  

[418,0; 

436,5] 

426,0  

[409,0; 

435,0] 

р1а,2б<0,01 

 

Таким чином, доношені новонароджені з порушеннями серцевого 

ритму та провідності мають статистично більшу тривалість електричної 

систоли шлуночків серця та можуть формувати групу ризику щодо розвитку 

загрозливих життю аритмій. 

Аналіз часових параметрів ВСР при розподілі дітей основних груп за 

терміном гестації методом міжгрупового попарного порівняння Краскела-

Уолліса підтвердив високий ступінь міжгрупових відмінностей за всіма 
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показниками стану вегетативної регуляції: SDNN (Н=22,1;  р<0,001), SDАNN 

(Н=35,1; р<0,0001), rMSSD (10,0; р<0,01) та pNN50 (13,2; р<0,01).  Таким 

чином, критерій Н за всіма параметрами високозначущий, який дає право 

стверджувати, що статистичні характеристики відповідних показників різних 

груп статистично значущо відрізняються між собою, а параметри 

вегетативної регуляції серцевого ритму, що досліджувалися, залежить від 

належності пацієнта до тієї чи іншої групи. Встановлено, що передчасно 

народжені немовлята мали менші значення всіх показників, у порівнянні з 

відповідними групами доношених дітей (табл. 4.9).  

Таблиця 4.9  

Показники варіабельності серцевого ритму в підгрупах 

новонароджених основної групи та групи порівняння (Ме [Lq; Uq]) 

Параметри 

ВСР  

Основна група Група порівняння р 

Доношені 

1а група 

(n=34) 

Передчасно 

народжені 

1б група 

(n=92) 

Доношені 

2а група 

(n=24) 

Передчасно 

народжені 

2б група 

(n=37) 

SDNN, мс 

 

46,5 

[33,0; 64,0] 

29,5 

[25,0; 39,0] 

46,0 

[31,0; 54,0] 

32,0 

[24,0; 38,0] 

р1a,1б<0,01 

р2a,1б<0,01 

р2a,2б<0,05 

р1a,2б<0,01 

Індекс 

SDANN, 

мс 

 

28,5 

[19,0; 35,0] 

16,0 

[12,5; 21,0] 

 

27,0 

[20,5; 36,0] 

 

17,0 

[12,0; 21,0] 

 

р1a,1б<0,01 

р2a,1б<0,01 

р2a,2б<0,01 

р1a,2б<0,01 

rMSSD, мс 

 

16,5 

[11,0; 40,0] 

12,0 

[9,0;17,0] 

15,0 

[11,0; 21,0] 

15,7 

[11,0; 21,0] 

р1a,1б<0,05 

pNN50, % 1,01 

[0,3; 5,7] 

0,4 

[0,2; 1,1] 

0,8 

[0,3; 2,7] 

0,4 

[0,1; 0,7] 

р1a,2б<0,01 
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Отримані результати співпадають з даними літератури та пов'язані з 

фізіологічно більш незрілою системою вегетативного контролю серцевої 

діяльності у передчасно народжених немовлят [31, 123]. Даний факт 

підтверджується отриманими самими низькими показниками SDNN, як 

показника всього спектра нейрогуморальних впливів на роботу серця, в даній 

групі новонароджених. Фізіологічно більш незрілою є парасимпатична ланка 

регуляції серцевого ритму, що обумовлює наявність домінації симпатичних 

впливів на регуляцію ритму серця [31, 123]. Ця фізіологічна особливість 

передчасно народжених дітей підтверджується отриманими в даних когортах 

новонароджених низькими значеннями rMSSD, як показника впливу 

парасимпатичного спектру вегетативної регуляції, та pNN50, як показника 

співвідношення активності парасимпатичної і симпатичної ланок автономної 

нервової системи. Слід зазначити, що найменші показники SDNN (MW U 

Test: р1a,1б<0,01; р2a,1б<0,01), SDANN (MW U Test: р1a,1б<0,01; р2a,1б<0,01) та 

rMSSD (MW U Test: р1a,1б<0,05) діагностовано саме у передчасно народжених 

дітей з неонатальними аритміями, як у співставленні з доношеними тієї ж 

групи, так і з передчасно народженими немовлятами групи порівняння. 

Отримані результати свідчать, що саме передчасно народжені діти з 

порушеннями серцевого ритму є групою ризику щодо розвитку 

несприятливих серцевих подій з огляду наявного ригідного вегетативного 

контролю серцевої діяльності з пролонгацією можливості компенсаторної 

відповіді.  

Аналіз вікових відмінностей порушень серцевого ритму та провідності 

в неонатальний період показав, що у передчасно народжених дітей частіше 

зустрічалися тахіаритмії (р˂0,01), міграція водія ритму та несинусові серцеві 

ритми (табл. 4.10). Більший відсоток означених розладів серцевого ритму 

саме у передчасно народжених немовлят пояснюється наявністю гестаційної 

залежності у дозріванні центральних структур вегетативної регуляції 

серцевої діяльності, лабільністю їх проявів, наявністю впливу факторів 
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навколишнього середовища та догляду на вегетативну регуляцію роботи 

серця у порівнянні з доношеними немовлятами [31, 59, 123, 135, 137, 188].  

 

Таблиця 4.10  

Структура неонатальних порушень серцевого ритму та провідності 

в підгрупах в залежності від терміну гестації 

Вид аритмії Доношені 

 (n=34) 

Передчасно 

народжені 

 (n=92) 

р 

Абс. р%±sp% Абс. р%±sp% 

Тахіаритмії 15 44,1±8,5 74 80,4±4,1 р<0,01 

Брадіаритмії  4 11,8±5,5 5 5,4±2,3 р˃0,05 

Суправентрикулярна 

екстрасистолія 

17 50,0±8,6 28 30,4±4,8 р˂0,05 

Шлуночкова екстрасистолія 8 23,5±7,3 6 6,5±2,6 р<0,05 

Атріо–вентрикулярна вузлова 

екстрасистолія 

3 8,8±4,9 7 7,6±2,8 р˂0,05 

Атріо–вентрикулярна блокада 1 

ступеню 

2 5,9±4,0 3 3,3±1,9 р˃0,05 

Атріо–вентрикулярна блокада 2 

ступеню 

6 17,6±6,5 5 5,4±2,3 р˃0,05 

Блокада правої ніжки пучка 

Гісса 

2 5,9±4,0 4 4,3±2,1 р˃0,05 

Міграція водія ритму 6 17,6±6,5 29 31,5±4,8 р˃0,05 

Транзиторне подовження 

інтервалу QT 

11 32,4±8,0 25 27,2±4,6 р˃0,05 

Паузи ритму 5 14,7±6,1 9 9,8±3,1 р˃0,05 

Несинусові ритми 1 2,9±2,9 5 5,4±2,3 р˃0,05 

Порушення реполяризації 14 41,2±8,4 53 57,6±5,2 р˃0,05 
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У доношених немовлят частіше зустрічалися брадіаритмії, 

екстрасистолії (р˂0,05) та порушення провідності електричного імпульса 

через атріо-вентрикулярний вузол. Транзиторна пролонгація інтервалу QT 

зустрічалася майже з однаковою частотою в обох групах. Близько половини 

всіх немовлят кожної вікової групи з аритміями мали порушення процесів 

реполяризації, проте з більшою часткою в групі передчасно народжених 

дітей. Враховуючи отримані результати порівняльного аналізу параметрів 

добового моніторування ЕКГ, а також наявність достовірних розбіжностей 

між показниками довжини мінімального, максимального інтервалу RR, QTc 

та параметрами ВСР було проведено поглиблене вивчення кореляційних 

зв'язків даних цього дослідження у новонароджених основної групи при 

розподілі за терміном гестації.  Пошук залежностей проведено з даними 

перинатального анамнезу, параметрами кислотно-лужного та електролітного 

стану пуповинної крові, показниками клінічного та біохімічного аналізу 

крові, параметрами ДЕХОКГ. 

Шляхом визначення бісереального коефіцієнту кореляції встановлено, 

що у доношених дітей з аритміями на тривалість мінімального інтервалу RR 

прямий вплив оказує наявність гіпоксично-ішемічного ураження ЦНС (rbs= 

0,6; р<0,05), яке обумовлює розвиток брадіаритмій в даній когорті пацієнтів. 

Для побудови функціональної залежності між тривалістю мінімального 

інтервалу RR у доношених дітей з аритміями та іншими параметрами 

(числовими змінними) використовували процедуру множинного 

регресивного аналізу з покроковим вилученням незначущих змінних із 

регресивної моделі, в результаті якого була одержана математична модель:  

 

min RR = 32,894+(12,778* SIII)-(3,136*УІ)-(0,775* rMSSD) (4.3) 
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  Таблиця 4.11  

Множинний регресійний аналіз щодо тривалості мінімального інтервалу 

RR у доношених дітей з аритміями (R=0,709; R2=0,502; AdjR2=0,453; 

F=10,114; p<0,001) 

Параметри 

Бета 

(β) 

Стандартна 

похибка β 

B Стандартна 

похибка В 

p 

Вільний член 
  

32,894 3,070 0,478 

Амплітуда S у III 

відведенні (SIII) 
0,470 0,129 12,778 3,517 0,001 

УІ -0,393 0,131 -3,136 1,044 0,005 

rMSSD -0,364 0,130 -0,775 0,278 0,009 

 

Коефіцієнт множинної регресії (R=0,709) відображає наявність 

сильного статистично значущого зв’язку між тривалістю мінімального 

інтервалу RR у доношених дітей з аритміями та низкою інструментальних 

параметрів стану ССС (табл. 4.11). У той самий час, коефіцієнт детермінації 

(R2) дає можливість говорити, що збільшення тривалості серцевого циклу в 

даній групі дітей пояснюється зміною рівня незалежних складових цього 

рівняння регресії. Отже, зміна показників електричної активності міокарда, а 

саме процесу розповсюдження хвилі збудження в базальних відділах 

міжшлуночкової перетинки (SIII, р=0,001), параметрів гемодинаміки лівого 

шлуночка, які впливають на стан периферичного кровопостачання (УІ, 

р=0,005) та стан парасимпатичної ланки вегетативного контролю серцевої 

діяльності чинять істотний вплив на розвиток брадіаритмій у доношених 

дітей з аритміями. 

Для визначення функціональної залежності між тривалістю QTc та 

іншими параметрами у доношених новонароджених з аритміями проведено 

множинний регресивний аналіз із покроковим вилученням незначущих 

змінних з регресивної моделі, в результаті якого була одержана математична 

модель: 
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QTc = 73,649+(3,354*Na)-(1,370*АСТ)+(0,064*КФК) 

+(2,054* RV5)+(29,765*TV1)-(9,143*TV2)+(18,689*ДдПШ)-

(22,490*d ПП) 

(4.4) 

 

       Таблиця 4.12  

Множинний регресійний аналіз щодо тривалості QTc у доношених дітей 

з аритміями (R=0,998; R2=0,997; AdjR2=0,988; F=109,0; p<0,00912) 

Параметри 

Бета 

(β) 

Стандартна 

похибка β 

B Стандартна 

похибка В 

p 

Вільний член 
  

73,649 28,315 0,121 

Na 0,829 0,058 3,354 0,236 0,005 

AСТ -0,749 0,081 -1,370 0,147 0,011 

KФK 0,509 0,067 0,064 0,008 0,017 

Амплітуда R у V5 (RV5) 0,437 0,045 2,054 0,211 0,010 

Амплітуда T у V1 (TV1) 1,360 0,116 29,765 2,533 0,007 

Амплітуда T у V2 (TV2) -0,455 0,104 -9,143 2,087 0,048 

ДдПШ 1,221 0,138 18,689 2,109 0,012 

d ПП -1,327 0,155 -22,490 2,619 0,013 

 

Високий рівень коефіцієнту множинної кореляції та коефіцієнту 

детермінації демонструють наявність «тісного» зв’язку між QTc та 

незалежними складовими цього рівняння регресії (табл. 4.12). На тлі 

ураження міокарда (АСТ, р=0,011; КФК, р=0,017) та електролітних розладів 

(Na, р=0,005) відбуваються зміни об'ємних параметрів правих камер серця 

(ДдПШ, р=0,012; d ПП, р=0,013) з порушенням кінцевої фази реполяризації у 

міокарді правого шлуночка (TV1, р=0,007; TV2, р=0,048), що призводить до 

змін тривалості електричної систоли шлуночків і ризику розвитку 

загрозливих шлуночкових аритмій у доношених новонароджених. 
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Шляхом визначення бісереального коефіцієнту кореляції встановлено, 

що серед акушерської патології у матерів доношених немовлят з аритміями 

найбільш впливовим несприятливим чинником щодо змін параметру 

загальної ВСР SDNN та симпатичної регуляції SDАNN є розвиток 

полігідроамніону (для обох показників ВСР: rbs= 0,4; р<0,05), що, в свою 

чергу пов'язано із необхідністю респіраторної підтримки у доношених дітей з 

аритміями (для обох показників ВСР: ШВЛ: rbs= -0,5, р<0,01; СРАР: rbs= -0,4; 

р<0,05). Для визначення функціональної залежності між SDNN та іншими 

параметрами у доношених новонароджених з аритміями проведено 

множинний регресивний аналіз із покроковим вилученням незначущих 

змінних з регресивної моделі, в результаті якого була одержана математична 

модель: 

 

SDNN = -38,910+(0,091*Тр)+(1,592*ДАТ) (4.5) 

 

Таблиця 4.13  

Множинний регресійний аналіз щодо тривалості SDNN у доношених 

дітей з аритміями (R=0,606; R2=0,517; AdjR2=0,478; F=8,369; p<0,007) 

Параметри 

Бета 

(β) 

Стандартна 

похибка β 

B Стандартна 

похибка В 

p 

Вільний член 
  

-38,910 26,928 0,163 

Рівень тромбоцитів 

крові (Тр) 
0,334 0,175 0,091 0,048 0,040 

Діастолічний 

артеріальний тиск 

(ДАТ) 

0,428 0,175 1,592 0,653 0,023 

 

Коефіцієнт множинної регресії (R=0,606) відображає наявність 

статистично значущого зв’язку між SDNN  (табл. 4.13) та станом реологічної 

складової крові (Тр, р=0,04) та показниками діастолічного артеріального 
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тиску (ДАТ, р=0,023). У той самий час, коефіцієнт детермінації (R2) дає 

можливість говорити, що зниження SDNN у доношених дітей з аритміями 

пояснюється зміною рівня незалежних складових цього рівняння регресії. 

Визначення функціональної залежності між SDАNN та іншими 

числовими параметрами у доношених новонароджених з аритміями 

проведено шляхом множинного регресивного аналізу із покроковим 

вилученням незначущих змінних з регресивної моделі, в результаті якого 

була одержана математична модель: 

 

SDАNN = -19,202+(0,017*ЛДГ)+(0,720*ДАТ) (4.5) 

 

 

      Таблиця 4.14  

Множинний регресійний аналіз щодо тривалості SDАNN у доношених 

дітей з аритміями (R=0,739; R2=0,546; AdjR2=0,499; F=11,447; p<0,0006) 

Параметри 

Бета 

(β) 

Стандартна 

похибка β 

B Стандартна 

похибка В 

p 

Вільний член 
  

-19,202 10,898 0,094 

ЛДГ 0,499 0,158 0,017 0,005 0,005 

ДАТ 0,454 0,158 0,720 0,250 0,01 

 

Коефіцієнт множинної регресії (R=0,739) відображає наявність 

високого статистично значущого зв’язку між SDАNN (табл. 4.5) та станом 

енергозабезпечення клітин організму (ЛДГ, р=0,005) і показниками 

діастолічного артеріального тиску (ДАТ, р=0,01). У той самий час, 

коефіцієнт детермінації (R2) дає можливість говорити, що зниження 

симпатичних модуляцій у регуляції серцевого ритму у доношених дітей з 

аритміями пояснюється зміною рівня незалежних складових цього рівняння 

регресії. Слід зазначити, що ЛДГ має доведений вплив на процеси 

енергозабезпечення клітин організму [224] і зміна його рівня на тлі стресових 



106 

 

порушень різного походження призводять до нестачі енергоємних речовин в 

кардіоміоцитах, що, в свою чергу, може призводити до розвитку порушень 

серцевого ритму та провідності [34, 151]. 

За результатами визначення бісереального коефіцієнту кореляції 

встановлено, що серед акушерської патології у матерів передчасно 

народжених дітей з аритміями найбільш впливовими несприятливими 

чинниками щодо змін тривалості мінімального інтервалу RR є розвиток 

олігогідроамніону (rbs= -0,3; р=0,011) та відшарування плаценти (rbs= -0,2; 

р<0,05). Визначення функціональної залежності між тривалістю 

мінімального інтервалу RR та іншими числовими параметрами у предчасно 

новонароджених з аритміями проведено шляхом множинного регресивного 

аналізу із покроковим вилученням незначущих змінних з регресивної моделі, 

в результаті якого була одержана математична модель: 

 

min RR = 39,351-(1,038* рО2)-(56,347*Са)+(1,787*АЛТ) (4.6) 

 

      Таблиця 4.15  

Множинний регресійний аналіз щодо тривалості мінімального інтервалу 

RR у передчасно народжених дітей з аритміями (R=0,633; R2=0,401; 

AdjR2=0,364; F=10,928; p<0,001) 

Параметри 

Бета 

(β) 

Стандартна 

похибка β 

B Стандартна 

похибка В 

p 

Вільний член 
  

39,351 3,434 0,236 

рО2 -0,313 0,112 -1,038 0,371 0,007 

Са -0,504 0,111 -56,347 12,422 0,00004 

АЛТ 0,265 0,112 1,787 0,757 0,022 

 

Отримані показники коефіцієнту множинної кореляції та коефіцієнту 

детермінації (табл. 4.15) демонструють наявність «тісного» зв’язку між 

тривалістю мінімального інтервалу RR та ступенем кисневого голодування 
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клітин (рО2, р=0,007), електролітними розладами (Са, р=0,00004), АЛТ 

(р=0,022) у передчасно народжених дітей з аритміями. Слід зазначити, що з 

рівнем кальцію пов'язане формування ектопічної активності кардіоміоцитів. 

Цей механізм реалізується за рахунок так званих пізніх постдеполярізацій – 

низькоамплітудних підпорогових осциляцій мембранного потенціалу 

четвертої фази потенціалу дії, які збільшують свою амплітуду до порогового 

рівня, що, в свою чергу, призводить до виникнення ектопічного імпульсу 

збудження [245]. Показники мінімального синусового інтервалу RR входять 

до розрахунку в цілому мінімального інтервалу RR, проте, на його довжину 

впливає лише ЧСС, яка обумовлена функціонуванням оснвного водія ритму – 

синусового вузла. В той же час, на довжину загального мінімального RR-

інтервалу впливає не лише ЧСС, а й наявність коротких передектопічних 

серцевих циклів. 

Шляхом визначення бісереального коефіцієнту кореляції встановлено, 

що серед параметрів ДЕХОКГ у передчасно  народжених дітей з аритміями 

найбільш впливовим несприятливим чинником щодо змін параметру 

загальної ВСР SDNN є наявність балотування міжпередсердної перетинки 

(rbs= 0,2; р<0,05), яка, в свою чергу має доведений вплив на формування 

передсердної тахіаритмії, екстраситолії, миготливої аритмії та шлуночкових 

порушень серцевого ритму в різні вікові періоди, в тому числі, й у 

новонароджених [212, 120, 210]. Для визначення функціональної залежності 

між SDNN та іншими параметрами у передчасно народжених 

новонароджених з аритміями проведено множинний регресивний аналіз із 

покроковим вилученням незначущих змінних з регресивної моделі, в 

результаті якого була одержана математична модель: 

 

 

SDNN = -62,087+(20,08*Са)+(0,118*ГГП) 

+(0,251*СРБ)+(0,258* QT) 

(4.7) 
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      Таблиця 4.16  

Множинний регресійний аналіз щодо SDNN у передчасно народжених 

дітей з аритміями (R=0,713; R2=0,508; AdjR2=0,446; F=8,256; p<0,0001) 

Параметри 

Бета 

(β) 

Стандартна 

похибка β 

B Стандартна 

похибка В 

p 

Вільний член 
  

-62,087 25,632 0,213 

Са пуповинної крові 

(Са) 
0,234 0,142 20,080 12,160 0,011 

ГГП -0,273 0,127 -0,118 0,055 0,039 

СРБ 0,208 0,135 0,251 0,163 0,013 

QT 0,435 0,152 0,288 0,101 0,007 

 

Високий рівень коефіцієнту множинної кореляції та коефіцієнт 

детермінації демонструють наявність «тісного» зв’язку між значеннями 

SDNN у передчасно народжених дітей з аритміями (табл. 4.16) та зміною 

рівня незалежних складових цього рівняння регресії. ГГП має доведений 

вплив на процеси енергозабезпечення клітин організму [224]. Зміна його 

рівнів на тлі патології різного походження призводить до нестачі 

енергоємних речовин в кардіоміоцитах, що в, свою чергу, може призводити 

до розвитку порушень серцевого ритму та провідності [34, 151]. Баланс 

показників електролітів, особливо кальцію, забезпечує адекватну вегетативну 

регуляцію серцевої діяльності, ефективну ЧСС та оптимальну довжину 

електричної систоли серця. Негативна дія прозапальних речовин на 

регуляцію серцевого ритму при інфекційному процесі також підтверджується 

впливом рівню СРБ на показники SDNN. 

Для визначення функціональної залежності між SDАNN та числовими 

змінними у передчасно народжених новонароджених з аритміями проведено 

множинний регресивний аналіз із покроковим вилученням незначущих 

змінних з регресивної моделі, в результаті якого була одержана математична 

модель: 
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SDАNN = -47,102+(0,777* Na)+(14,399*Са) -

(0,616* Sat O2) 

(4.8) 

 

        Таблиця 4.17  

Множинний регресійний аналіз щодо SDАNN у передчасно народжених 

дітей з аритміями (R=0,632; R2=0,40; AdjR2=0,350; F=7,963; p<0,003) 

Параметри 

Бета 

(β) 

Стандартна 

похибка β 

B Стандартна 

похибка В 

p 

Вільний член 
  

-47,102 58,352 0,425 

Na пуповинної крові 

(Na) 
0,387 0,146 0,777 0,293 0,012 

Ca пуповинної крові 

(Са) 
0,322 0,148 14,399 6,627 0,036 

Сатурація кисню  

(Sat O2) 
-0,148 0,132 -0,616 0,550 0,047 

 

Показники коефіцієнту множинної кореляції та коефіцієнт детермінації 

демонструють наявність зв’язку між значеннями симпатичної ланки регуляції 

серцевого ритму SDАNN у передчасно народжених дітей з аритміями (табл. 

4.17) та електролітної складової пуповинної крові з впливом рівнів натрію 

(р=0,012) і кальцію (р=0,036), які забезпечують злагоджене та ефективне 

функціонування всіх ланок регуляції серцевого ритму [239], а також 

ступенем кисневого насичення крові (р=0,047). 

Шляхом визначення бісереального коефіцієнту кореляції встановлено, 

що серед акушерської патології у матерів передчасно народжених немовлят з 

аритміями найбільш впливовим несприятливим чинником щодо змін 

параметру парасимпатичної ланки вегетативної регуляції серцевої діяльності 

rMSSD є розвиток плацентарної дисфункції (rbs= 0,3; р<0,05). Поряд з цим, 

отримано співвідношення рівнів rMSSD з наявністю доведеного 

аритмогенного чинника – аневризмою МПП (rbs= 0,3; р<0,05). 
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Для побудови функціональної залежності між rMSSD та іншими 

параметрами (числовими змінними) у передчасно народжених 

новонароджених з аритміями використовували процедуру множинного 

регресивного аналізу з покроковим вилученням незначущих змінних із 

регресивної моделі, в результаті якого була одержана математична модель: 

 

rMSSD = 30,102+(24,863*Са)+(5,916* TV5)-

(437,45* TV1)+(0,388*СРБ) 

(4.9) 

 

       Таблиця 4.18  

Множинний регресійний аналіз щодо rMSSD у передчасно народжених 

дітей з аритміями (R=0,618; R2=0,381; AdjR2=0,313; F=5,55; p<0,001) 

Параметри 

Бета 

(β) 

Стандартна 

похибка β 

B Стандартна 

похибка В 

p 

Вільний член   30,102 29,612 0,316 

Ca пуповинної крові 

(Са) 
0,395 0,132 24,863 8,33 0,005 

Амплітуда T у V5 (TV5) 

 
0,508 0,240 5,916 2,79 0,041 

Тривалість T у V1 (TV1) -0,426 0,235 -437,45 241,309 0,048 

СРБ 0,468 0,134 0,388 0,111 0,001 

 

Коефіцієнт множинної регресії (R=0,618) відображає наявність 

статистично значущого зв’язку між rMSSD у передчасно народжених дітей з 

аритміями (табл. 4.18)  та Са (р=0,005), амплітудою TV5 (р=0,041), тривалістю 

TV1 (р=0,048), СРБ (р=0,001). У той самий час, коефіцієнт детермінації (R2) 

дає можливість говорити, що зниження показника rMSSD у передчасно 

народжених дітей з аритміями, який є філогенетично незрілою структурою 

вегетативного контролю серцевої діяльності при народженні, пояснюється 
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зміною рівня електролітної складової пуповинної крові, дією прозапальних 

речовин та змінами кінцевої фази реполяризації міокарда шлуночків.  

 

4.2.2. Стан електричної активності міокарда у новонароджених з 

аритміями на тлі асфіксії при народженні за даними Холтерівського 

моніторування ЕКГ 

 

Проведений аналіз Краскела-Уолліса підтвердив наявність 

міжгрупових відмінностей показників максимальної ЧСС (Н=14,9; р<0,05),  

показників мінімального інтервалу RR (Н=16,7; р˂0,001) та максимального 

інтервалу RR (Н=9,87; р˂0,05) у обстежених дітей що дає право 

стверджувати, що статистичні характеристики відповідних показників різних 

груп статистично значущо відрізняються між собою, а значення окреслених 

параметрів, що досліджувалися, залежать від належності пацієнта до тієї чи 

іншої групи (табл. 4.19). Новонароджені з ариміями мали вищи показники 

максимальної ЧСС впродовж доби у співставленні з дітьми без аритмій та 

асфіксії (MW U Test: р1б,2б<0,05). На нашу думку, це пояснюється активацією 

компенсаторно-пристосувальних механізмів адаптації з активацією саме 

симпатичної ланки вегетативної регуляції серцевого ритму [80]. Зіставлення 

показників ЧСС методом множинного порівняння не виявив статистичних 

розбіжностей за значеннями показників інтервалу QT (Н=5,5; р˃0,05) та QTс 

(Н=3,8; р˃0,05), середньої ЧСС (Н=2,9; р˃0,05), мінімальної ЧСС (Н=3,5; 

р˃0,05) , ЦІ (Н=3,27; р˃0,05). Проте, слід зазначити, що новонароджені з 

ариміями на тлі асфіксії мали більш високі значення середньої ЧСС (148,0 

[135,0; 160,0] уд./хв.) у співставленні з дітьми без аритмій і асфіксії (139,0 

[128,0; 147,0] уд./хв.) та тенденцію до нижчих значень мінімальної ЧСС 

(114,0  [100,0; 124,0] уд./хв.) у співставленні з дітьми з асфіксією групи 

порівняння (117, 0 [114,0; 125,0] уд./хв.). 
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Таблиця 4.19  

Середньодобові показники ЧСС (Ме [Lq; Uq]) 

 

Параметри 

ЧСС 

Основна група Група порівняння р 

з 

асфіксією 

1а група  

(n=63) 

без асфіксії 

1б група  

(n=63) 

з 

асфіксією 

2а група 

(n=14) 

без 

асфіксії 

2б група 

(n=47) 

Максималь

на ЧСС, 

уд./хв. 

192,0 

[179,0; 

205,0] 

 

197,0 

[185,0; 

207,0] 

195,0 

[182,0; 

202,0] 

187,0 

[177,0; 

197,0] 

р1б,2б<0,05 

Мінімальни

й RR-

інтервал, мс 

265,0 

[226,0; 

281,0] 

250,0 

[210,0; 

281,0] 

281,0 

[265,0; 

281,0] 

281,0 

[265,0; 

304,0]  

р1а,2б<0,05 

р1б,2б<0,01 

Максималь

ний RR-

інтервал, мс 

843,0 

[679,0; 

1058,0] 

898,0 

[750,0; 

1085,0] 

652,0 

[617,0; 

951,0] 

773,0 

[656,0; 

882,0] 

р1б,2б<0,05 

 

Новонароджені з аритміями мали більш низькі показники мінімального 

інтервалу RR впродовж доби (MW U Test: р1а,2б<0,05, р1б,2б<0,01). Значення 

максимального інтервалу RR також мали тенденцію до більш високих 

значень в даній групі пацієнтів (MW U Test: р1б,2б<0,01).  

Таким чином, дана когорта новонароджених може потребувати більш 

ретельного контролю стану ССС, оскільки, за даними літератури, немовлята 

після перенесеної асфіксії можуть сформувати групу ризику щодо розвитку 

несприятливих наслідків з боку серцево-судинної системи [127, 81]. 

Новонароджені після перенесеної асфіксії мають більш варіабельну довжину 

серцевого циклу, що співпадає із світовими даними [145, 80]. Отримані 

результати свідчать на користь напруженості адаптаційних механізмів 

регуляції серцевої діяльності саме у дітей основної групи. Отже, дана когорта 
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новонароджених може сформувати групу ризику щодо розвитку 

несприятливих наслідків з боку серцево-судинної системи у вигляді розвитку 

як тахі-, так і брадіаритмій. У немовлят без доведеного гіпоксичного 

компоненту аритмії, вирогідніше, проявлятимуться тахіаритмічними 

формами порушеня електричної активності мокарда.  

Результати аналізу добових часових показників ВСР методом 

міжгрупового попарного порівняння (табл. 4.20) встановили зіставні 

показники параметрів SDNN (Н=1,8; р˃0,05), SDANN (Н=3,7; р˃0,05), 

rMSSD (Н=1,6; р˃0,05) та pNN50 (Н=0,9; р˃0,05). Проте, слід зазначити, що 

визначена тенденція до зниження всіх параметрів ВСР саме у дітей з 

аритміями на тлі перенесеної асфіксієї. 

Результати нашого аналізу ВСР узгоджуються з дослідженнями 

фахівців щодо негативного впливу гіпоксії на процеси регуляції серцевого 

ритму у новонароджених [145, 93, 129]. Ці дані можуть свідчити про ризик 

формування зниженої роботи всього спектра нейрогуморальних впливів на 

роботу серця та зниження загальної варіабельності серцевого ритму в даній 

групі дітей. Нещодавнє дослідження мінливості показників серцевого ритму 

у новонароджених, які перебували у відділенні інтенсивної терапії, показало 

наявність зв`язку між появою змін характеристик серцевого ритму 

новонароджених з розвитком системної запальної реакції, інфекційної 

патології сечовивідних шляхів, некротизуючого ентероколіту, апное та 

погіршенням показників зовнішнього дихання [183].  
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Таблиця 4.20  

Показники варіабельності серцевого ритму (Ме [Lq; Uq]) 

Параметри 

ВСР 

Основна група Група порівняння р 

з 

асфіксією 

1а група  

(n=63) 

без асфіксії 

1б група  

(n=63) 

з 

асфіксією 

2а група 

(n=14) 

без 

асфіксії 

2б група 

(n=47) 

SDNN, мс 28,5 

[24,0; 36,0] 

32,0   

[25,0; 45,0] 

31,0 

[26,0; 46,0] 

38,0 

[24,0; 49,0] 

р˃0,05 

SDANN, 

мс 

14,5 

[11,0; 22,0] 

18,0  

[14,0; 27,0] 

17,0 

[13,0; 25,0] 

20,0  

[14,0; 30,0] 

р˃0,05 

rMSSD, мс 11,5 

[10,0; 15,0]  

13,0  

[9,0; 21,0] 

13,0   

[9,0; 23,0] 

14,0  

[10,0; 17,0] 

р˃0,05 

pNN50, % 0,37  

[0,26; 0,54] 

0,42 

 [0,18; 2,37] 

0,56 

[0,2; 2,25] 

0,53 

[0,22; 1,48] 

р˃0,05 

 

Перинатальна гіпоксія, як фактор розвитку ураження міокарда з 

розвитком неонатальних аритмій, сприяє збільшенню швидкості спонтанної 

діастолічної деполяризації та зменшенню негативної величини мембранного 

потенціалу спокою в кардіоміоциті, спонтанній повторній імпульсації з 

ектопічного вогнища, тобто, клітин провідної системи серця або робочих 

кардіоміоцитів, розташованих поза синусовим вузлом [245]. Даний стан 

клітинного рівню регуляції серцевої діяльності призводить до виникнення 

патологічного автоматизму, який частіше виявляється порушеннями 

автоматизму синусового вузла, порушеннями проведення електричного 

імпульсу та формуванням електричної нестабільності міокарду шлуночків, 

що, в свою чергу, є фактором ризику розвитку загрозливих щодо життя подій 

[3, 179, 195].  
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Порівняльний аналіз структури неонатальних аритмій при розподілі 

дітей основної групи в залежності від наявності перенесеної асфіксії виявив 

наступні особливості.  

На тлі перенесеної асфіксії при народженні неонатальні аритмії, як 

прояв постгіпоксичного ураження міокарда, здебільшого дебютували 

номотопними порушеннями утворення імпульсу з розвитком брадікардії 

(11,1±4,0%), міграції водія ритму (33,3±5,9%). Це також підтверджується 

наявністю тенденції до більш високих значень мінімального інтервалу RR у 

дітей з асфіксією основної групи (табл. 4.19). В той же час, розвиток 

гетеротопних розладів у вигляді ектопічної активності передсердь 

(41,3±6,2%) та шлуночків (19,0±4,9%, р˂0,05), мав тенденцію до збільшення 

у немовлят без доведеного гіпоксичного ураження міокарда, з достовірним 

превалюванням ШЕС. Отримані дані співпадають з визначеною вище 

тенденцією до більш низьких значень мінімального RR – за рахунок 

коротких передектопічних RR-інтервалів та до більших значень 

максимального RR – за рахунок компенсаторних постектопічних пауз в даній 

групі немовлят (табл. 4.19). Частки тахіаритмій були майже рівні в 

досліджуваних підгрупах (73,0±5,6% та 71,4±5,7% відповідно, р>0,05). Серед 

порушень провідності електричного імпульсу у новонароджених, ймовірне 

гіпоксичне походження, мали розлади проведення електричного імпульсу 

правим шлуночком з формуванням блокади правої ніжки пучка Гісса 

(7,9±3,4%) та уповільнення проведення імпульсу від передсердь до 

шлуночків (АВ-блокада 1 ступеню 4,8±2,7%). Поряд з цим, діагностування 

АВ-блокади 2 ступеню (12,7±4,2%) у немовлят може націлювати на розгляд 

також інших, негіпоксичних, причин розвитку даної аритмії.  

Враховуючи отримані результати порівняльного аналізу параметрів 

добового моніторування ЕКГ було проведено поглиблене вивчення 

кореляційних зв'язків даних цього дослідження. Пошук взаємозв'язків 

проводився з даними перинатального анамнезу, параметрами кислотно-
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лужного та електролітного стану пуповинної крові, показниками клінічного 

та біохімічного аналізу крові.  

Шляхом визначення бісереального коефіцієнту кореляції встановлено, 

що серед акушерської патології у матерів немовлят з аритміями на тлі 

асфіксії при народженні найбільш впливовими несприятливими чинниками 

щодо змін довжини мінімального інтервалу RR є розвиток олігогідроамніону 

(rbs= -0,3; р<0,05), аномалії пуповини (rbs= -0,3; р<0,05), багатоплідна 

вагітність (rbs= -0,3; р<0,05), відшарування плаценти (rbs= -0,3; р<0,05) та 

плацентарна дисфункція (rbs= -0,3; р<0,05). Ці чинники призводить до 

розвитку плода в умовах хронічної гіпоксії та до компенсаторного 

підвищення ЧСС і зміни довжини серцевого циклу.  

Для побудови функціональної залежності між тривалістю мінімального 

інтервалу RR у дітей з аритміями на тлі асфіксії та іншими параметрами 

(числовими змінними) використовували процедуру множинного 

регресивного аналізу з покроковим вилученням незначущих змінних із 

регресивної моделі, в результаті якого була одержана математична модель:  

 

min RR = 25,256-(57,321*Са)-(0,063*КФК)-

(0,013*ЛДГ)+(0,5* SV6)+(2,278*min sin RR) 

(4.10) 

 

Коефіцієнт множинної регресії (R=0,718) відображає наявність 

сильного статистично значущого зв’язку між тривалістю мінімального 

інтервалу RR та низкою лабораторно-інструментальних параметрів (табл. 

4.21). У той самий час, коефіцієнт детермінації (R2) дає можливість говорити, 

що зміни досліджуваного показника ХМ у пацієнтів з аритміями після 

перенесеної асфіксії пояснюється зміною рівня незалежних складових цього 

рівняння регресії. 
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Таблиця 4.21  

Множинний регресійний аналіз щодо тривалості мінімального 

інтервалу RR у дітей з аритміями на тлі асфіксії (R=0,718; R2=0,515; 

AdjR2=0,448; F=7,653; p<0,0001) 

Параметри 

Бета 

(β) 

Стандартна 

похибка β 

B Стандартна 

похибка В 

p 

Вільний член   25,256 6,602 0,500 

Сa крові (Сa) -0,470 0,121 -57,321 14,781 0,0004 

КФК -0,302 0,123 -0,063 0,026 0,019 

ЛДГ -0,237 0,128 -0,013 0,007 0,042 

Амплітуда S у V6 

(SV6) 
0,348 0,130 0,50 0,186 0,011 

min sin RR 0,209 0,118 2,278 1,285 0,044 

 

Таким чином, у патогенезі змін довжини серцевого циклу у 

новонароджених дітей з аритміями на тлі перенесеної асфіксії (табл. 5.31) 

відіграє істотну роль рівні кальцію крові (р=0,0004), КФК (р=0,019), ЛДГ 

(р=0,042), амплітуда S у V6 (р=0,011) та показники min sin RR (р=0,044). 

Серед акушерської патології у матерів немовлят з аритміями на тлі 

асфіксії при народженні шляхом визначення бісереального коефіцієнту 

кореляції встановлено, що найбільш впливовими несприятливими чинниками 

щодо змін довжини максимального інтервалу RR є розвиток 

олігогідроамніону (rbs= 0,2; р<0,05), передлежання плаценти (rbs= 0,2; р<0,05), 

які призводить до розвитку плода в умовах хронічної гіпоксії та до 

компенсаторної зміни довжини серцевого циклу, що, в свою чергу, може 

обумовлювати розвиток передчасних пологів (ПРПО:  rbs= 0,3; р<0,01) та 

необхідність проведення сурфактант-терапії (rbs= 0,2; р<0,05). Визначення 

функціональної залежності між тривалістю максимального інтервалу RR у 

дітей з аритміями на тлі асфіксії та числовими змінними проведено шляхом 
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множинного регресивного аналізу з покроковим вилученням незначущих 

змінних, в результаті якого була одержана математична модель:  

 

max RR = 1032,483+(0,085*ЛДГ)+( 9522,916* РQ)-

(300,548*∆р.кл.Ао)+(9,129* RIII)-( 25,470*Гл)+(300,8*Са) 

(4.11) 

 

        Таблиця 4.22  

Множинний регресійний аналіз щодо тривалості максимального 

інтервалу RR у дітей з аритміями на тлі асфіксії (R=0,744; R2=0,554; 

AdjR2=0,437; F=4,759; p<0,0027) 

Параметри 

Бета 

(β) 

Стандартна 

похибка β 

B Стандартна 

похибка В 

p 

Вільний член   1032,483 536,116 0,067 

ЛДГ  0,371 0,141 0,085 0,033 0,015 

Тривалість сегменту 

РQ (РQ) 
0,346 0,157 9522,916 4330,159 0,039 

Градієнт тиску на 

клапані аорти 

(∆р.кл.Ао) 

-0,430 0,150 -300,548 104,837 0,009 

Амплітуда R у III 

відведенні (RIII) 
0,098 0,160 9,129 14,862 0,045 

Глюкоза крові (Гл) -0,137 0,156 -25,470 28,962 0,039 

Сa пуповинної крові 

(Сa) 
0,348 0,144 300,800 124,262 0,024 

 

Високий рівень коефіцієнту множинної кореляції та коефіцієнт 

детермінації демонструють наявність «тісного» зв’язку між тривалістю 

максимального інтервалу RR у дітей з аритміями на тлі асфіксії та низкою 

лабораторно-інструментальних параметрів (табл. 4.22), що дає можливість 
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стверджувати, що зміни досліджуваного показника пояснюється зміною 

рівня незалежних складових цього рівняння регресії. 

Відомо, що ЛДГ є метаболічним маркером ішемії, гіпоксії та 

характеризує рівень накопичення лактату, інтенсивність протікання 

гліколізу, що забезпечує енергетичні потреби кардіоміоцита у 

новонароджених [34, 196, 221, 226]. На тлі метаболічних розладів, які є 

патогенетичною ланкою асфіксії, міокард новонароджених зазнає 

підвищених енергетичних потреб, які призводять до розвитку змін довжини 

серцевого циклу. Це підтверджується визначеним вище впливом рівнів ЛДГ, 

КФК, глюкози на тривалість інтервалу RR та призводить до змін електричної 

активності міокарда (амплітуда R та S), порушення проведення імпульсу від 

передсердь до шлуночків (сегменту РQ) та гемодинамічним змінам 

(∆р.кл.Ао) у дітей з аритміями на тлі асфіксії. Слід зазначити, що у 

новонароджених з аритміями на тлі перенесеної перинатальної гіпоксії 

найбільший вплив на показники функціонального стану міокарда чинить 

саме кальцій. Накопичуючись у міжклітинному середовищі при розвитку 

метаболічних порушень із змінами кислотно-лужного стану, [239] означений 

катіон призводить до змін вегетативної регуляції серцевого ритму та 

тривалості серцевого циклу, що підтверджується зв'язком кальцію з 

тривалістю інтервалу RR. 

 

Висновки до розділу 4 

Отже, новонароджені з порушеннями серцевого ритму та провідності 

мають низку відмінностей параметрів інструментальних досліджень стану 

ССС, які пов'язані з наявністю асфіксії при народженні та ступенем 

гестаційної зрілості.  

Серед аритмій, які були діагностовані за даними ХМ-ЕКГ, частіше 

зустрічалися тахіаритмії (р˂0,05), суправентрикулярна екстрасистолія 

(р˂0,05), міграція водія ритму та транзиторне подовження інтервалу QT, що 

було підтверджено статистично вищими показниками середньодобової ЧСС 
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(р<0,05), максимальної ЧСС (р<0,05), нижчими показниками мінімального 

інтервалу RR (р˂0,01), вищими значеннями максимального інтервалу RR 

(р˂0,01) та вищими показниками QTс (р<0,01) у дітей основної групи. 

Звертає увагу, що розвиток гетеротопних розладів у вигляді ектопічної 

активності передсердь (41,3±6,2%) та шлуночків (19,0±4,9%, р˂0,05) мав 

тенденцію до збільшення у немовлят без доведеного гіпоксичного ураження 

міокарда, з достовірним превалюванням ШЕС (р<0,05), що повинно 

націлювати на пошук також негіпоксичних причин виникнення цих розладів 

ритму. Слід зазначити, що за даними ЕКГ порушення серцевого ритму та 

провідності встановлено лише у 87 (69,0±4,1%) новонароджених основної 

групи.  

Доношені немовлята з аритміями мали коротшу тривалість 

мінімального серцевого циклу (Н=23,3; р<0,001, MW U Test: р1а,2а<0,01) та 

дещо довшу тривалість максимального  інтервалу RR, що мало своє 

вираження у більшому відсотку брадіаритмій, екстрасистолій (р˂0,05) та 

порушень провідності електричного імпульса через атріо-вентрикулярний 

вузол в цій групі дітей у порівнянні з передчасно народженими.  

У новонароджених з аритміями, в тому числі, й на тлі перенесеної 

асфіксії, встановлено тенденцію до зниження загальної варіабельності 

серцевого ритму, з формуванням його ригідності, а також тенденцію до 

зниження активності окремо симпатичної та парасимпатичної ланок 

регуляції роботи ССС у співставленні з дітьми групи порівняння. Статично 

значущу депресію всіх показників ВСР встановлено у передчасно 

народжених дітей (р1a,1б<0,01; р2a,1б<0,01), що було обумовлено як 

гестаційною незрілістю вегетативних структур, так  і доведеним зв'язком 

параметрів ВСР з низкою анамнестичних факторів та лабораторно-

інструментальних показників стану ССС. 

Для визначення функціональної залежності між параметрами ХМ-ЕКГ 

та числовими змінними було проведено процедуру множинного регресивного 

аналізу, в результаті якого одержано низку математичних моделей.  
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Визначено, що найбільш впливовими показниками на зміни 

максимального RR у новонароджених основної групи є довжина QT 

(р=0,0002), SDNN (р=0,031), SDАNN (р=0,006), rMSSD (р=0,02), pNN50 

(р=0,04), діаметр аорти (р=0,048) та глюкози крові (р=0,041). Встановлено 

«тісний» зв'язок QTc та показників Рmean ЛА (р=0,033), КФК (р=0,003) та Sat 

O2 (р=0,009) у новонароджених з аритміями. 

Серед акушерської патології у матерів передчасно народжених дітей з 

аритміями найбільш впливовими несприятливими чинниками щодо змін 

тривалості мінімального RR є розвиток олігогідроамніону (rbs= -0,3; р=0,011) 

та відшарування плаценти (rbs= -0,2; р<0,05), в той час, як у доношених на 

тривалість мінімального RR чинить вплив наявність гіпоксично-ішемічного 

ураження ЦНС (rbs= 0,6; р<0,05), яке обумовлює розвиток брадіаритмій в 

даній когорті пацієнтів. У немовлят з аритміями на тлі асфіксії при 

народженні найбільш впливовими несприятливими чинниками щодо змін 

довжини мінімального RR є розвиток олігогідроамніону (rbs= -0,3; р<0,05), 

аномалії пуповини (rbs= -0,3; р<0,05), багатоплідна вагітність (rbs= -0,3; 

р<0,05), відшарування плаценти (rbs= -0,3; р<0,05) та плацентарна дисфункція 

(rbs= -0,3; р<0,05). З ризиком розвитку загрозливих шлуночкових аритмій у 

доношених новонароджених, за рахунок впливу на показники QTc, пов'язані 

рівні АСТ (р=0,011), КФК (р=0,017), Na (р=0,005), значення ДдПШ (р=0,012), 

d ПП (р=0,013), TV1 (р=0,007)) та TV2 (р=0,048). 

Серед факторів анамнезу на зміни SDNN та SDАNN у доношених з 

аритміями чинить доведений вплив розвиток полігідроамніону (для обох 

показників ВСР: rbs= 0,4; р<0,05), що, в свою чергу пов'язано із необхідністю 

респіраторної підтримки у доношених дітей з аритміями (для обох 

показників ВСР: ШВЛ: rbs= -0,5, р<0,01; СРАР: rbs= -0,4; р<0,05). В той же 

час, зв'язок із SDNN у передчасно народжених має наявність балотування 

міжпередсердної перетинки (rbs= 0,2; р<0,05), яка має доведений 

аритмогенний вплив. Серед числових змінних на стан загальної ВСР у 

доношених оказує рівень тромбоцитів крові (р=0,04) та значення 
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діастолічного тиску (р=0,023), у передчасно народжених – Са пуповинної 

крові (р=0,011), ГГП (р=0,039), СРБ (р=0,013) та тривалість QT (р=0,007). 

Стан симпатичної регуляції серцевого ритму у доношених дітей, більшою 

мірою, залежить від рівнів ЛДГ (р=0,005) та ДАТ (р=0,01), у передчасно 

народжених – від електролітного стану пуповинної крові (Са, р=0,036; Na, 

р=0,012) та сатурацію кисню (р=0,047). На стан парасимпатичної ланки ВСР 

(rMSSD), яка є філогенетично більш не зрілою, у передчасно народжених 

впливає розвиток плацентарної дисфункції (rbs= 0,3; р<0,05) та аневризма 

МПП (rbs= 0,3; р<0,05); серед числових змінних – Са пуповинної крові 

(р=0,005), СРБ (р=0,001), амплітуда T у V5 (р=0,041) та тривалість T у V1 

(р=0,048). 
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РОЗДІЛ 5 

ГЕМОДИНАМІЧНІ АСПЕКТИ СТАНУ СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ 

СИСТЕМИ У НОВОНАРОДЖЕНИХ З ПОРУШЕННЯМИ СЕРЦЕВОГО 

РИТМУ ТА ПРОВІДНОСТІ 

 

 

Золотим стандартом у діагностиці серцево-судинних розладів та 

моніторингу функціонального стану ССС новонароджених є 

ехокардіографічне дослідження. Ультразвукове дослідження серця та 

магістральних судин надає розгорнуту інформацію щодо анатомічного та 

функціонального стану ССС у новонароджених з аритміями в режимі 

реального часу. ДЕХОКГ дозволяє діагностувати гемодинамічні наслідки 

порушень серцевого ритму та провідності у новонароджених та допомагає 

визначити подальшу тактику ведення таких пацієнтів [113, 157, 176, 191]. 

Порівняльний аналіз лінійних та об'ємних параметрів камер серця, а 

також показників центральної гемодинаміки не виявив суттєвих 

розбіжностей за означеними характеристиками стану ССС у новонароджених 

основної групи у співставленні з показниками групи порівняння. 

 

5.1. Аналіз показників гемодинаміки у новонароджених з 

аритміями   різної гестаційної зрілості 

 

Проведений аналіз лінійних та об'ємних параметрів камер серця при 

розподілі дітей основних груп за терміном гестації методом міжгрупового 

попарного порівняння Краскела-Уолліса підтвердив високий ступінь 

міжгрупових відмінностей показників д ЛП (Н=24,9; р<0,01), ДдЛШ (Н=45,1; 

р<0,001), ДсЛШ (Н=25,8; р<0,001), д ПП (Н=24,5; р<0,01) та ДдПШ (Н=26,5; 

р<0,01) у обстежених пацієнтів (табл. 5.1). Насамперед зазначимо, що 

критерій Н за всіма параметрами високозначущий, який дає право 

стверджувати, що статистичні характеристики відповідних показників різних 
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груп статистично значущо відрізняються між собою, а рівні окреслених 

морфометричних показників, що досліджувалися, залежить від належності 

пацієнта до тієї чи іншої групи. За всіма параметрами передчасно народжені 

немовлята мали нижчі значення у порівнянні з доношеними дітьми (MW U 

Test). Отримані дані обумовлені ваго-ростовими відмінностями доношених 

та передчасно народжених дітей та залежністю лінійних розмірів камер серця 

від ваги при народженні [221]. Проте, саме передчасно народжені діти з 

аритміями мали найнижчі показники як у співставленні з доношеними 

немовлятами тієї ж групи, так і з доношеними групи порівняння, з 

найбільшою різницею за показниками д ЛП (MW U Test: р1а,1б<0,01), ДдЛШ 

(MW U Test: р1а,1б<0,01, р2а,1б<0,01), ДсЛШ (MW U Test: р1а,1б<0,01, 

р2а,1б<0,01), д ПП (MW U Test: р1а,1б<0,01), ДдПШ (MW U Test: р1а,1б<0,01).  

При співставленні лінійних та об`ємних показників серцевих камер у 

передчасно народжених з відповідною за терміном гестації підгрупою дітей з 

групи порівняння отримано зіставні за значеннями показники. При 

порівнянні підгруп доношених дітей, з'ясовано, що немовлята з аритміями 

мали тенденцію до вищих значень д ПП, ДдПШ. Отримані результати 

можуть свідчити, що у доношених новонароджених порушення серцевого 

ритму та провідності можуть приводити до більшого об'ємного 

гемодинамічного навантаження на праві відділи серця, з підвищенням 

«переднавантаження», у порівнянні з дітьми відповідного терміну гестації 

без аритмій. Також встановлено, що доношені з аритмією мали тенденцію до 

вищих показників д ЛП. З огляду на те, що зміни діаметру лівого передсердя 

є однією з непрямих ознак діастолічної дисфункції [232], дана група 

немовлят може потребувати подальшого ехокардіографічного контролю 

лінійних та об`ємних показників серцевих камер та центральної 

гемодинаміки в цілому.  
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Таблиця 5.1  

Морфометричні параметри камер серця в підгрупах 

новонароджених основної групи та групи порівняння (Ме [Lq; Uq]) 

Параметри  Основна група Група порівняння р 

Доношені  

 

1а група 

(n=34) 

Передчасно 

народжені 

1б група 

(n=92) 

Доношені  

 

2а група 

(n=24) 

Передчасно 

народжені 

2б група 

(n=37) 

д ЛП, мм 11,0 

[9,8; 11,4] 

 

8,3 

[7,9; 8,9] 

10,0 

[9,6; 10,3] 

9,5 

[8,3; 10,0] 

р1а,1б<0,01 

ДдЛШ, мм 16,0 

[15,0; 17,0] 

 

14,0 

[13,0; 15,0] 

17,0 

[16,0; 17,0] 

 

14,0 

[14,0; 16,0] 

 

р1а,1б<0,01 

р2а,2б<0,01 

р2а,1б<0,01 

р1а,2б<0,01 

ДсЛШ, мм 10,0 

[8,0; 11,0] 

 

8,0 

[7,0; 10,0] 

 

10,0 

[10,0; 10,0] 

8,0 

[7,0; 10,0] 

 

р1а,1б<0,01 

р2а,2б<0,05 

р2а,1б<0,01 

р1а,2б<0,05 

д ПП, мм 12,1 

[12,0; 14,0] 

11,0 

[9,8; 12,0] 

12,1 

[11,0; 12,4] 

11,0 

[10,1; 11,7] 

р1а,1б<0,01 

р1а,2б<0,01 

ДдПШ, 

мм 

12,8 

[12,1; 14,0] 

11,0 

[9,9; 12,4] 

12,5 

[12,1; 12,7] 

11,0 

[10,5; 12,0] 

р1а,1б<0,01 

р1а,2б<0,01 

 

Аналіз параметрів гемодинаміки методом множиного порівняння 

Краскела-Уолліса підтвердив наявність міжгрупових відмінностей за 

показниками діаметру аорти (Н=20,5; р<0,01) та діаметру ВОВ (Н=23,4; 

р<0,01), що дає право стверджувати, що статистичні характеристики 

відповідних показників різних груп статистично значущо відрізняються між 

собою, а діаметри аорти та ВОВ, що досліджувалися, залежить від 
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належності пацієнта до тієї чи іншої групи. Встановлено, що передчасно 

народжені діти мали менший діаметр Ао (MW U Test: р1а,1б<0,01) у 

порівнянні з відповідними показниками у доношених немовлят (табл. 5.2). 

Дана особливість може обумовлювати вищу ступінь об`ємного 

гемодинамічного навантаження на праві камери серця з формуванням 

тенденції до вищих цифр середнього тиску в легеневій артерії саме у 

передчасно народжених дітей з аритміями. 

 

Таблиця 5.2  

Гемодинамічні показники в підгрупах новонароджених основної 

групи та групи порівняння (Ме [Lq; Uq]) 

Параметри  Основна група Група порівняння р 

Доношені  

 

1а група 

(n=34) 

Передчасно 

народжені 

1б група 

(n=92) 

Доношені  

 

2а група 

(n=24) 

Передчасно 

народжені 

2б група 

(n=37) 

д Ао, мм 9,9 

[9,0; 10,2] 

7,9 

[7,2; 8,3] 

10,1 

[9,9; 10,4] 

8,3 

[7,4; 9,2] 

р1а,1б<0,01 

ВОВ, мм 3,7 

[3,4; 4,0] 

3,4 

[3,0; 3,4] 

3,4 

[3,0; 3,6] 

3,4 

[3,4; 3,6] 

р1а,1б<0,01 

р1а,2б<0,05 

 

Доношені немовлята основної групи мали більший діаметр ВОВ, ніж 

інші немовлята досліджуваних підгруп, із статистичною різницею з 

передчасно народженими дітьми (MW U Test: р1а,1б<0,01; р1а,2б<0,05). Ця 

особливість функціонуючої фетальної комунікації обумовлювала об'ємне 

перевантаження правого передсердя у цих дітей, що підтверджувалось 

більшими  значеннями його діаметру (MW U Test: р1а,1б<0,01; р1а,2б<0,01) саме 

у цієї когорти немовлят (табл. 5.1). При співставленні показників центральної 

гемодинаміки методом Краскела-Уолліса підтверджено високий ступінь 

міжгрупових відмінностей за показниками КДО (Н=45,1; р<0,001), КСО 
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(Н=16,3; р<0,05), УО (Н=38,6; р<0,001), ХОК (Н=17,9; р<0,01) і ЗСПО 

(Н=9,4; р<0,05) в досліджуваних групах (табл. 5.3).  

 

Таблиця 5.3  

Показники центральної гемодинаміки в підгрупах новонароджених 

основної групи та групи порівняння (Ме [Lq; Uq]) 

Параметри  Основна група Група порівняння р 

Доношені  

 

1а група 

(n=34) 

Передчасно 

народжені 

1б група 

(n=92) 

Доношені  

 

2а група 

(n=24) 

Передчасно 

народжені 

2б група 

(n=37) 

КДО, мл 7,3 

[6,2; 8,5] 

5,2 

[4,2; 5,7] 

 

8,4 

[7,2; 8,5] 

5,1 

[4,8; 6,7] 

р2а,1б<0,01 

р2а,2б<0,01 

р1а,2б<0,01 

р1а,1б<0,01 

КСО, мл 2,1 

[1,0; 2,1] 

1,0 

[0,7; 1,8] 

2,1 

[1,8; 2,3] 

1,0 

[0,8; 1,9] 

р1а,1б<0,01 

УО, мл 5,4 

[4,8; 6,5] 

4,2 

[3,2; 4,8] 

 

6,4 

[5,1; 8,4] 

4,3 

[3,5; 4,8] 

р1а,1б<0,01 

р2а,1б<0,01 

р1а,2б<0,01 

р2а,2б<0,05 

ХОК, 

мл/хв 

810,9 

[647,5; 

968,6] 

630,0 

[480,0; 

715,2] 

856,6 

[684,6; 

1176,1] 

606,4 

[486,8; 

731,2] 

р1а,2б<0,01 

р1а,1б<0,01 

ЗПСО, 

дин/с/см
-5

 

3952,3 

[3200,9; 

4988,7] 

4581,6 

[3775,4; 

5703,9] 

3901,1 

[2883,4; 

4672,9] 

4971,9 

[4161,6; 

6537,4] 

р1а,2б<0,05 

 

Отримані результати дають право стверджувати, що статистичні 

характеристики відповідних показників різних груп статистично значущо 
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відрізняються між собою, а означені параметри центральної гемодинаміки, 

що досліджувалися, залежить від належності пацієнта до тієї чи іншої групи. 

Передчасно народжені діти мали нижчі значення гемодинамічних показників 

у співставленні з доношеними новонародженими. Зниження означених 

параметрів можна пояснити анатомічною особливістю неонатального 

міокарда. Відомо, що чим менший термін гестації, тим більш виражена 

дезорганізація структури міокарда з більш низькими показниками щільності 

скорочувальних білків. Ці особливості, поряд із зниження клітинного 

транспорту, можуть відігравати роль у відносному ослабленні скоротливої та 

релаксаційної функції незрілого серця. Проте, незважаючи на ці відмінності, 

серцевий викид є адекватною відповіддю до потреб організму за рахунок 

закону Франка-Старлінга та компенсаторного підвищення ЧСС [221, 165]. У 

передчасно народжених дітей з аритміями встановлено більш виражений 

судинний компонент гемодинамічної компенсації за рахунок адренергічних 

впливів у вигляді вищих значень ЗСПО (MW U Test: р1а,2б<0,05). Проте, саме 

у передчасно народжених з аритміями, у співставленні з відповідними за 

терміном гестації дітьми групи порівняння, показники ЗСПО мали тенденцію 

до більш низьких значень. З'ясовано, що передчасно народжені діти з 

порушеннями серцевого ритму та провідності мали найнижчі показники КДО 

(MW U Test: р2а,1б<0,01), УО (MW U Test: р2а,1б<0,01) у співставленні з 

відповідною підгрупою порівняння. Проте, передчасно народжені немовлята 

з аритміями, у порівнянні з доношеними своєї групи, мали тенденцію до 

гіперкінетичного типу гемодинаміки, що поряд з вищими значеннями ЗСПО 

(MW U Test: р1а,2б<0,05) вірогідно забезпечувало комплексну, серцеву та 

судинну, компенсацію периферичного кровообігу. 
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5.2. Аналіз показників гемодинаміки у новонароджених з 

аритміями на тлі асфіксії при народженні 

Аналіз морфометричних показників при розподілі дітей основних груп 

в залежності від перенесеної асфіксії при народженні методом Краскела-

Уолліса підтвердив наявність міжгрупових відмінностей ДдЛШ (Н=10,1; 

р<0,05), ДсЛШ (Н=9,78; р<0,05) та ФВ (Н=34,7; р<0,001) у обстежених, що 

який дає право стверджувати, що статистичні характеристики відповідних 

показників різних груп статистично значущо відрізняються між собою, а 

рівень показників, що досліджувалися, залежить від належності пацієнта до 

тієї чи іншої групи (табл. 5.4). 

 

Таблиця 5.4 

Морфометричні параметри камер серця в підгрупах 

новонароджених основної групи та групи порівняння (Ме [Lq; Uq]) 

Параметри  Основна група Група порівняння р 

з 

асфіксією 

1а група  

(n=63) 

без 

асфіксії 

1б група  

(n=63) 

з 

асфіксією 

2а група 

(n=14) 

без асфіксії 

2б група 

(n=47) 

ДдЛШ, мм 14,1 

[13,0; 15,4] 

15,0 

[14,0; 16,1] 

14,0 

[13,0; 16,0] 

15,0 

[14,0; 16,0] 

р1а,1б<0,05 

 

ДсЛШ, мм 8,0 

[7,0; 10,0] 

9,1 

[8,0; 10,0] 

7,8 

[7,0; 10,0] 

10,0 

[7,3; 10,0] 

р1а,1б<0,05 

ФВ, % 81,1 

[75,3; 85,3] 

79,1 

[68,4; 84,2] 

78,9 

[71,3; 84,1] 

66,9 

[67,3; 80,5] 

р1а,2б<0,01 

р1б,2б<0,01 

 

У немовлят з аритмією на тлі асфіксії діагностовано менші показники 

діастолічного діаметру лівого шлуночка серця (MW U Test: р1а,1б<0,05) у 

порівнянні з немовлятами без асфіксії. Отримані результати можуть свідчити 

про вірогідно менш ефективну роботу серця після перенесеної асфіксії, 
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оскільки, завдяки механізму Франка-Старлінга, розтягування шлуночка в 

діастолу забезпечує притікання до нього крові, визначає 

«переднавантаження» на серце та забезпечує адекватний ударний і 

хвилинний об'єми кровообігу. Компенсаторною реакцією є підвищення 

хроно- та інотропного ефектів міокарда, що підтверджується доведено 

вищими показниками фракції викиду (MW U Test: р1а,2б<0,01; р1б,2б<0,01) та 

ЧСС у порівнянні з підгрупою новонароджених без асфіксії та аритмії.  

При порівнянні значень параметрів тиску, діаметрів функціонуючих 

фетальних комунікацій та показників центральної гемодинаміки шляхом 

аналізу Краскела-Уолліса визначено наявність міжгрупових відмінностей за 

значеннями показників неонатальної легеневої гіпертензії (Рmean ЛА: Н=32,4; 

р<0,001) та КДО (Н=9,8; р<0,05) у обстежених (табл. 5.5 та 5.6). Зазначимо, 

що критерій Н за всіма параметрами значущий, що дає право стверджувати, 

що статистичні характеристики відповідних показників різних груп 

статистично значущо відрізняються між собою, а рівень означених 

показників, що досліджувалися, залежить від належності пацієнта до тієї чи 

іншої групи.  

Новонароджені з порушеннями серцевого ритму та провідності на тлі 

асфіксії мали вищі показники неонатальної легеневої гіпертензії (MW U Test: 

р1а,1б<0,01; р1а,2б<0,05), у співставленні із відповідними показниками у дітей 

без асфіксії з групи порівняння, та нижчі показники КДО, у співставленні з 

новонародженими без асфіксії основної групи (MW U Test: р1а,1б<0,05). За 

іншими показниками параметрів тиску, діаметрів функціонуючих фетальних 

комунікацій та показників центральної гемодинаміки отримано зіставні 

значення. Проте, деякі тенденції, які були отримані під час порівняння 

представлених груп спостереження, заслуговують окремої уваги. 
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Таблиця 5.5  

Гемодинамічні показники в підгрупах новонароджених основної 

групи та групи порівняння (Ме [Lq; Uq]) 

Параметри  Основна група Група порівняння р 

з асфіксією 

1а група  

(n=63) 

без 

асфіксії 

1б група  

(n=63) 

з асфіксією 

2а група 

(n=14) 

без 

асфіксії 

2б група 

(n=47) 

д Ао, мм 8,2 

[7,3; 8,9] 

8,0 

[7,6; 9,3] 

7,9 

[6,6; 8,3] 

9,1 

[8,0; 9,9] 

р˃0,05 

∆ р кл. Ао, 

мм. рт. ст 

4,0 

[4,0; 4,0] 

4,0 

[4,0; 4,0] 

4,0 

[4,0; 4,0] 

4,0 

[4,0; 4,6] 

р˃0,05 

∆ р кл.ЛА, 

мм. рт. ст 

4,9 

[4,6; 6,0] 

4,9 

[4,6; 5,6] 

4,9 

[4,9; 6,0] 

4,9 

[4,9; 6,0] 

р˃0,05 

Рmean ЛА, 

мм. рт. ст 

32,0 

[28,0; 37,0] 

29,0 

[28,0; 32,0] 

30,0 

[29,0; 31,0] 

29,0 

[28,0; 30,0] 

р1а,1б<0,01 

р1а,2б<0,05 

ВОВ, мм 3,4 

[3,0; 3,5] 

3,4 

[3,1; 3,8] 

3,4 

[3,4; 3,6] 

3,4 

[3,1; 3,5] 

р˃0,05 

ВАП, мм 1,7 

[1,4; 2,0] 

1,7 

[1,2; 1,9] 

1,8 

[1,4; 2,0] 

1,7 

[1,4; 2,0] 

р˃0,05 

 

Новонароджені основної групи із асфіксією мали тенденцію до 

підвищення УО поряд з дещо низькими значеннями СІ, КДІ, ХОК, КСІ, УІ та 

ЗПСО у співставленні з немовлятами з асфіксією групи порівняння (табл. 

5.6). Отримані результати свідчать, що на тлі тенденції до гіперкінетичного 

типу гемодинаміки, може мати місце постнатальне порушення перебудови 

камер серця з об'ємним перевантаженням правого шлуночка та доведеними 

вищими цифрами легеневої гіпертензії (табл. 5.5).  
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Таблиця 5.6  

Параметри центральної гемодинаміки в підгрупах новонароджених 

основної групи та групи порівняння (Ме [Lq; Uq]) 

Параметри  Основна група Група порівняння р 

з 

асфіксією 

1а група  

(n=63) 

без 

асфіксії 

1б група  

(n=63) 

з 

асфіксією 

2а група 

(n=14) 

без 

асфіксії 

2б група 

(n=47) 

КДО, мл 5,2 

[4,2; 6,5] 

5,8 

[5,1; 7,3] 

5,1 

[4,2; 7,2] 

5,5 

[5,1; 7,2] 

р1а,1б<0,05 

КДІ, мл/м
2
 37,6 

[29,5; 44,8] 

36,0 

[29,6; 42,0] 

42,5 

[31,7; 44,8] 

37,1 

[32,6; 40,7] 

р˃0,05 

КСО, мл 1,0 

[0,6; 1,8] 

1,0 

[0,8; 2,1] 

1,0 

[0,8; 2,1] 

1,8 

[0,9; 2,1] 

р˃0,05 

КСІ, мл/м
2
 8,1 

[4,5; 11,4] 

8,0 

[5,0; 12,1] 

8,8 

[5,6; 10,4] 

5,2 

[5,4; 10,7] 

р˃0,05 

УО, мл 4,3 

[3,2; 5,1] 

4,8 

[4,0; 5,6] 

4,2 

3,7; 5,1] 

4,4 

[3,5; 5,2] 

р˃0,05 

УІ, мл/м
2
 29,8 

[22,6; 36,7] 

27,8 

[21,9; 32,9] 

33,2 

[22,6; 37,0] 

29,3 

[23,0; 31,7] 

р˃0,05 

ХОК, мл/хв 643,8 

[452,6; 

744,6] 

669,0 

[574,9; 

844,0] 

649,1 

[430,9; 

856,6] 

637,1 

[490,4; 

820,1] 

р˃0,05 

СІ, л/хв/м
2
 4,5 

[3,0; 5,7] 

4,1 

[3,1; 5,2] 

4,6 

[3,1; 6,2] 

4,1 

[3,3; 5,1] 

р˃0,05 

ЗПСО, 

дин/с/см
-5

 

4445,0 

[3441,1; 

6142,5] 

4427,9 

[3556,5; 

5141,1] 

4619,3 

[3683,3; 

7795,4] 

4823,7 

[3901,1; 

6408,2] 

р˃0,05 
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Також, для забезпечення ефективного ХОК, за рахунок 

симпатоадреналових впливів, підвищується ЧСС, максимальні показники 

якої мають статистично вищі показники у співставленні з групою 

порівняння. Цей аспект, поряд підвищенням УІ та СІ, забезпечують ХОК, 

показники яких також є дещо вищими у немовлят з аритміями на тлі асфіксії 

у співставленні з дітьми без асфіксії тієї ж групи. Проте, саме у цих дітей, 

мала місце невідповідність між більш високими значеннями СІ та більш 

низькими значеннями КДІ, КСІ, УІ, ЗПСО, у співставленні з відповідною 

групою дітей групи порівняння, що може наводити на думку про вірогідно 

знижену спроможність до забезпечення адекватного периферичного 

кровообігу у новонароджених з аритміями на тлі перенесеної асфіксії. Отже, 

наявність аритмії вірогідніше ускладнює перебіг компенсаторно-

пристосувальних процесів постнатальної гемодинамічної адаптації у 

новонароджених з асфіксією у порівнянні з немовлятами без порушень 

серцевого ритму та провідності. 

При порівнянні показників центральної гемодинаміки у немовлят 

основної групи встановлено, що постнатальна гемодинамічна адаптація може 

набувати більш несприятливого перебігу при поєднаному впливі на міокард 

перенесеної асфіксії та порушень серцевого ритму і провідності. Хоча ця 

група дітей і має дещо вищі показники СІ, УІ, КДІ та ЗСПО, проте, у 

порівнянні з немовлятами з аритміями без асфіксії, є тенденція до зниження 

саме параметрів центральної гемодинаміки, що може чинити вплив на стан 

периферичної ланки кровообігу (КДО, КСО, УО, ХОК). 

 

Висновки до розділу 5 

Таким чином, немовлята з порушеннями серцевого ритму та 

провідності мають низку відмінностей параметрів ДЕХОКГ та особливості 

постнатальної гемодинамічної перебудови, пов'язані з наявністю асфіксії при 

народженні та ступенем гестаційної зрілості.  
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Найбільш варіабельний спектр гемодинамічних показників 

встановлено при розподілі дітей основних груп в залежності від терміну 

гестації, що підтверджено високим ступенем міжгрупових відмінностей 

показників д ЛП (Н=24,9; р<0,01), ДдЛШ (Н=45,1; р<0,001), ДсЛШ (Н=25,8; 

р<0,001), д ПП (Н=24,5; р<0,01) та ДдПШ (Н=26,5; р<0,01), діаметру аорти 

(Н=20,5; р<0,01) та діаметру ВОВ (Н=23,4; р<0,01), КДО (Н=45,1; р<0,001), 

КСО (Н=16,3; р<0,05), УО (Н=38,6; р<0,001), ХОК (Н=17,9; р<0,01) і ЗСПО 

(Н=9,4; р<0,05) у обстежених пацієнтів різних термінів гестації. Слід 

зазначити, що на тлі перенесеної асфіксії у новонароджених з аритміями 

відбувається зменшення діастолічного наповнення лівого шлуночка (MW U 

Test: р1а,1б<0,01), яке призводить до менш ефективної його роботи і вимагає 

залучення компенсаторних механізмів у вигляді позитивного хроно- та 

інотропного ефекту (MW U Test: р1а,2б<0,01). Новонароджені з порушеннями 

серцевого ритму та провідності на тлі асфіксії мали вищі показники 

неонатальної легеневої гіпертензії (MW U Test: р1а,1б<0,01; р1а,2б<0,05), у 

співставленні із відповідними показниками у дітей без асфіксії з групи 

порівняння. 
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РОЗДІЛ 6  

МАТЕМАТИЧНЕ ПРОГНОЗУВАННЯ РИЗИКУ РОЗВИТКУ 

ПОРУШЕНЬ СЕРЦЕВОГО РИТМУ ТА ПРОВІДНОСТІ У 

НОВОНАРОДЖЕНИХ  

 

З огляду на виявлені статистично значущі відмінності біохімічних та 

інструментальних параметрів у дітей з неонатальними аритміями, було 

проведено математичне моделювання ймовірності розвитку порушень 

серцевого ритму та провідності у новонароджених в ранній неонатальний 

період. Для побудови моделі було оброблено дані 76 новонароджених дітей, 

яким був проведений імуноферментний аналіз (дослідження пуповинної 

крові з визначенням рівнів тропоніну І, копептіну та ІМА). 

Для того щоб з’ясувати, які фактори слід обов’язково враховувати під 

час здійснення прогнозу формування розвитку неонатальних аритмій було 

виконано процедуру логістичного регресійного аналізу, де бінарною 

залежною змінною було обрано відповідно розвиток порушень серцевого 

ритму та провідності  – «1» і відсутність розвитку порушень серцевого ритму 

та провідності – «0». Кожну якісну ознаку було закодовано як «1», якщо у 

новонародженої дитини була наявна ця ознака, або «0», якщо цієї ознаки не 

було зафіксовано.  

Потенційні незалежні предиктори розбили на 3 групи: 

- якісні ознаки та кількісні ознаки анамнезу, дані лабораторних та 

інструментальних досліджень; 

- біохімічні показники (тропоніну І, копептіну та ІМА); 

- параметри, які, на нашу думку, можуть бути корисними щодо 

характеристики стану серцево-судинної системи у новонароджених. 

Якість створеної моделі перевіряли за допомогою процента конкордації 

(Percent Concordant - РС). Цей показник рівний частці спостережень, які було 

правильно перекласифіковано в окремі підгрупи залежного показника за 
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допомогою рівняння логістичної регресії. Чим ближчий цей показник до 

100%, тим вища якість одержаної моделі.  

Математично модель логістичної регресії представлена у вигляді 

залежності логарифма шансу настання прогнозованої події (логіт) від 

лінійної комбінації факторних змінних:  

,           (6.1) 

де Р –  ймовірність прогнозованої події, е –  математична константа 

2,72; y –  результат рівняння регресії. 

 

Саме рівняння регресії має наступний вигляд: 

у=а+(b1×X1)+(b2×Х2)+...+(bn×Xn); 

де а — константа моделі; X1, Х2, Xn — значення незалежних змінних, 

b1, b2, bn — коефіцієнти, розрахунок яких є завданням бінарної логістичної 

регресії,  n – порядковий номер предиктора, який було включено до рівняння. 

 

Оцінку якості моделі проведено за значенням R
2
 Nigelkerke, яке 

показує асоціацію залежної змінної (наявність аритмії) від предикторів та 

може приймати значення від 0 до 1. Чим більший показник R
2
, тим краще 

варіація залежної змінної пояснюється моделлю. 

Оцінку адекватності моделі було проведено за допомогою тесту 

Хосмера-Лемешова (Hosmer-Lemeshow goodness-of-fit test). Значення 

інтерпретувалося наступним чином. Якщо показник χ
2
 чисельно був 

невеликим, значення достовірності р було вище 0,05 та наближувалося до 1, 

то логістична модель вважалася адекватною. 

Побудова логістичної регресійної моделі здійснювалася методом вводу 

обраних прогностичних факторів. На першому етапі проводилось визначення 

потенційних незалежних предикторів неонатальних аритмій серед якісних 

показників анамнезу та даних інструментальних досліджень стану серцево-
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судинної системи за допомогою побудови кореляційної матриці відносно 

залежної змінної.  

Було з’ясовано, що до чинників, значення яких слід враховувати під час 

прогнозування формування неонатальних порушень серцевого ритму та 

провідності відносяться показники оцінки стану фізіологічної адаптації 

новонародженого до умов позаутробного життя з шкалою Апгар на 1-й та 5-й 

хвилинах, наявність зміщення сегменту ST від ізолінії як показника змін 

реполяризації міокарду шлуночків серця за даними стандартної поверхневої 

ЕКГ та наявність перенесеної асфіксії при народженні (табл. 6.1). 

 

Таблиця 6.1  

Матриця кореляції якісних показників, що вивчалися, відносно 

наявності аритмій 

Змінна Коефіцієнт p 

Оцінка за Апгар на 1-й хвилині -0,25 0,03 

Оцінка за Апгар на 5-й хвилині -0,24 0,03 

Наявність зміщення сегменту ST від ізолінії на ЕКГ -0,31 0,01 

Наявність асфіксії при народженні 0,27 0,02 

 

Надалі отримані змінні вносилися як регресори в запропоновану 

модель біноміальної регресії. Характеристики спроможності моделі 

біноміальної логістичної регресії, яка була отримана (результати тесту 

Хосмера-Лемешова): χ
2 

=
 
5,343; df=8; р=0,72. Класифікаційні коефіцієнти 

надано в таблиці 7.2. 

Якість створеної моделі (табл. 6.2) перевірено за допомогою процента 

конкордації (показники належності до підгрупи: 1 – наявність порушень 

серцевого ритму та провідності, 0 – відсутність порушень серцевого ритму та 

провідності), що спостерігаються, було протиставлено, що передбачено на 

основі розрахованої моделі). Загалом, вірно було розпізнано 78,9 % випадків 

порушень серцевого ритму. 
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Таблиця 6.2  

Класифікаційна таблиця якості отриманої моделі біноміальної 

логістичної регресії 

 

Спостереження 

Проведено прогнозування 

Наявність аритмії 

Відсоток Ні Так 

Наявність 

аритмії 

Ні 7 12 36,8 

Так 4 53 93,0 

Загальний відсоток   78,9 

 

В таблиці 6.3 надано остаточні дані щодо змінних, які увійшли до 

рівняння логістичної регресії з коефіцієнтами впливу Β та розрахованим 

відношенням шансів (ВШ) та 95 % довірчими інтервалами (95 % ДІ). 

 

Таблиця 6.3  

Змінні рівняння логістичної регресії 

 

Змінна B р ВШ 

95 % ДІ 

Нижній Верхній 

Наявність асфіксії  0,735 0,272 2,086 0,561 7,751 

Оцінка за Апгар на 1-й 

хвилині 

-0,128 0,829 0,880 0,275 2,816 

Оцінка за Апгар на 5-й 

хвилині 

-0,214 0,766 0,808 0,198 3,297 

Наявність зміщення сегменту 

ST від ізолінії на ЕКГ 

-1,258 0,030 0,284 0,091 0,888 

Константа 3,215 0,240 24,903   
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Примітка: B – індивідуальний коефіцієнт для кожної змінної рівняння 

логістичної регресії; р – коефіцієнт достовірності; ВШ – відношення шансів; 

95 % ДІ – довірчий інтервал, нижній та верхній відповідно.  

За результатами проведеного першого етапу логістичної регресії 

отримано наступне рівняння: 

 

y = 3,215 + (0,735×наявність асфіксії) – (0,128×Апгар на 1 хв.) – 

(0,214×Апгар на 5 хв.) – (1,258× ST на ізолінії) 

(6.2) 

 

 

На другому етапі проводилось визначення потенційних незалежних 

предикторів неонатальних аритмій серед кількісних показників анамнезу та 

даних лабораторно-інструментальних показників стану серцево-судинної 

системи. 

 

Таблиця 6.4  

Матриця кореляції кількісних показників, що вивчалися, відносно 

наявності аритмій 

 

Змінна Коефіцієнт p 

Рівень натрію пуповинної крові, ммоль/л 0,26 0,03 

Рівень тропоніну І, нг/мл -0,05 0,64 

Рівень копептіну, нг/мл -0,13 0,09 

Рівень ГГТ, Од/л -0,21 0,08 

Амплітуда зубця R у V3, мм 0,21 0,07 

Амплітуда зубця R у V5, мм 0,24 0,04 

Мінімальна середньодобова ЧСС, уд/хв -0,23 0,05 

Максимальна середньодобова ЧСС, уд/хв 0,17 0,14 

Значення середньодобового QTc, мс 0,21 0,07 
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Було з’ясовано, що до чинників, значення яких слід враховувати під час 

прогнозування формування неонатальних порушень серцевого ритму та 

провідності, відносяться рівні натрію пуповинної крові, рівні тропоніну І, 

копептіну, ІМА, ГГТ, показники амплітуди зубця R у 3-му (V3) та у 5-му (V5) 

грудних відведеннях, значення середньої мінімальної, максимальної ЧСС та 

середньодобового корегованого інтервалу QT (QTc) за даними добового 

моніторування ЕКГ (табл. 6.4). 

Характеристики спроможності моделі біноміальної логістичної 

регресії, яка була отримана (результати тесту Хосмера-Лемешова): χ
2 

=
 

12,577; df=8; р=0,13. Класифікаційні коефіцієнти надано в таблиці 6.5. 

 

Таблиця 6.5  

Класифікаційна таблиця якості отриманої моделі біноміальної 

логістичної регресії 

 

Спостереження 

Проведено прогнозування 

Наявність аритмії 

Відсоток Ні Так 

Наявність 

аритмії 

Ні 7 12 36,8 

Так 4 53 93,0 

Загальний відсоток   78,9 

 

Якість створеної моделі перевірено за допомогою процента конкордації 

(показники належності до підгрупи: 1 – наявність порушень серцевого ритму 

та провідності, 0 – відсутність порушень серцевого ритму та провідності), що 

спостерігаються, було протиставлено, що передбачено на основі 

розрахованої моделі). Загалом, вірно було розпізнано 78,9 % випадків 

порушень серцевого ритму та провідності. 
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В таблиці 6.6 надано остаточні дані щодо змінних, які увійшли в 

рівняння логістичної регресії з коефіцієнтами впливу Β та розрахованим 

відношенням шансів (ВШ) та 95 % довірчими інтервалами (95 % ДІ). 

 

Таблиця 6.6  

Кількісні змінні, що увійшли до рівняння біноміальної регресії 

 

Показник B р ВШ 

95 % ДІ 

Нижній Верхній 

Рівень натрію пуповинної 

крові, ммоль/л 

0,105 0,169 1,111 0,956 1,290 

Рівень тропоніну І, нг/мл -0,569 0,119 0,566 0,277 1,157 

Рівень копептіну, нг/мл 0,577 0,600 1,780 0,206 15,395 

Рівень ГГТ, Од/л -0,008 0,048 0,992 0,984 1,000 

Амплітуда зубця R у V3, мм -0,001 0,992 0,999 0,809 1,233 

Амплітуда зубця R у V5, мм 0,086 0,301 1,090 0,926 1,283 

Мінімальна середньодобова 

ЧСС, уд/хв 

0,003 0,844 1,003 0,969 1,039 

Максимальна 

середньодобова ЧСС, уд/хв 

0,017 0,351 1,017 0,982 1,053 

Значення середньодобового 

QTc, мс 

0,023 0,117 1,024 0,994 1,054 

Константа -25,275 0,021 0,000   

Примітка: B – індивідуальний коефіцієнт для кожної змінної рівняння 

логістичної регресії; р – коефіцієнт достовірності; ВШ – відношення шансів; 

95 % ДІ – довірчий інтервал, нижній та верхній відповідно.  

 

За результатами проведеного другого етапу логістичної регресії 

отримано наступне рівняння: 
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y = –25,74 + (0,105×натрій пуповинної крові) – (0,569×тропонін І) + 

+ (0,577×копептін) – (0,008×ГГТ) – (0,001×амплітуда RV3) + 

+ (0,086×амплітуда RV5) + (0,003×ЧССmin) + (0,017×ЧССmax) + 

(0,024×QTc) 

(6.3) 

 

 

Останнім етапом формування прогностичної моделі було створення 

рівнянні біноміальної регресії, яке включало якісні та кількісні показники, які 

відображають анамнестичні, клінічні, інструментальні та лабораторні дані, 

які було відібрано за результатами попереднього логіко-статистичного 

аналізу. Так, було визначено, що факторами, які спроможні впливати на 

формування аритмій в ранній неонатальний період, є рівень натрію 

пуповинної крові, рівні тропоніну І, копептіну, ГГТ, оцінка стану 

фізіологічної адаптації новонародженого до умов позаутробного життя за 

шкалою Апгар на 1-й та 5-й хвилинах, наявність перенесеної асфіксії при 

народженні, показники амплітуди зубця R у 3-му (V3) та у 5-му (V5) грудних 

відведеннях, наявність зміщення сегменту ST від ізолінії за даними 

стандартної поверхневої ЕКГ, значення середньодобової максимальної, 

мінімальної ЧСС та середньодобового корегованого інтервалу QT (QTc) за 

даними Холтерівського моніторування ЕКГ. 

Характеристики спроможності моделі біноміальної логістичної 

регресії, яка була отримана (результати тесту Хосмера-Лемешова): χ
2 

=
 
1,771; 

df=8; р=0,987. Класифікаційні коефіцієнти надано в таблиці 6.7. 
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Таблиця 6.7  

Класифікаційна таблиця якості отриманої остаточної 

прогностичної моделі біноміальної логістичної регресії 

 

Спостереження 

Проведено прогнозування 

Наявність аритмії 

Відсоток Ні Так 

Наявність 

аритмії 

Ні 9 10 47,4 

Так 3 54 94,7 

Загальний відсоток   82,9 

 

Якість створеної моделі (табл. 6.7) перевірено за допомогою процента 

конкордації (показники належності до підгрупи: 1– наявність порушень 

серцевого ритму та провідності, 0 – відсутність порушень серцевого ритму та 

провідності), що спостерігаються, було протиставлено, що передбачено на 

основі розрахованої моделі). Загалом, вірно було розпізнано 82,9 % випадків 

порушень серцевого ритму. 

 

Таблиця 6.8  

Кількісні змінні, що увійшли до рівняння біноміальної регресії 

Показник B р ВШ 

95 % ДІ 

Нижній Верхній 

Наявність асфіксії при 

народженні 

1,387 0,128 4,002 0,672 23,836 

Оцінка за Апгар на 1-й хв. -0,369 0,608 0,691 0,169 2,832 

Оцінка за Апгар на 5-й хв. 0,085 0,928 1,088 0,173 6,837 

Наявність зміщення 

сегменту ST від ізолінії за 

даними ЕКГ 

-1,159 0,154 0,314 0,064 1,546 



146 

 

Продовження таблиці 6.8  

Рівень натрію пуповинної 

крові, ммоль/л 

0,085 0,348 1,089 0,911 1,302 

Рівень тропоніну І, нг/мл -0,872 0,072 0,418 0,162 1,080 

Рівень копептіну, нг/мл -0,499 0,686 0,607 0,054 6,805 

Рівень ГГТ, Од/л -0,009 0,029 0,991 0,982 0,999 

Амплітуда зубця R у V3, мм -0,015 0,909 0,985 0,761 1,275 

Амплітуда зубця R у V5, мм 0,088 0,370 1,092 0,901 1,322 

Мінімальна середньодобова 

ЧСС, уд/хв 

-0,001 0,958 0,999 0,957 1,042 

Максимальна 

середньодобова ЧСС, уд/хв 

0,027 0,267 1,027 0,980 1,076 

QTc, мс 0,029 0,092 1,030 0,995 1,065 

Константа -24,439 0,088 0,000   

 

В таблиці 6.8 надано остаточні дані щодо змінних, які увійшли в 

рівняння логістичної регресії з коефіцієнтами впливу Β та розрахованим 

відношенням шансів (ВШ) та 95 % довірчими інтервалами (95 % ДІ). 

За результатами проведеного аналізу було створено прогностичну 

модель за рівнянням біноміальної регресії (6.4): 

 

y = –24,439 + (1,387×асфіксія) – (0,369×Апгар 1 хв.) + (0,085×Апгар 5 хв.)– 

– (1,159× ST на ізолінії) + (0,085×натрій пуповинної крові) – 

– (0,872×тропонін І) – (0,499×копептін) – (0,009×ГГТ)–

(0,015×амплітуда RV3) + (0,088×амплітуда RV5) – (0,001×ЧССmin) + 

(0,027×ЧССmax) + (0,029×QTc) 

 

 

(6.4) 

 

 

Параметри якості отриманої прогностичної моделі розвитку 

неонатальних порушень серцевого ритму та провідності від анамнестичних 
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та лабораторно-інструментальних показників стану ССС становили: 

R2=0,687; Se=94,7 %; Sp=47,4 %; PPV=84,4%; NPV=75 % 

Для наочної демонстрації можливостей практичного використання 

запропонованої прогностичної моделі наводимо клінічне спостереження. 

Клінічне спостереження 1. Новонароджений М. (хлопчик), який 

народився та перебував на лікуванні в Регіональному перинатальному центрі 

м. Харкова з 13.11.2017 р. по 06.12.2017 р. Діагноз: перинатальне гіпоксично 

- геморагічне ураження ЦНС: двосторонні внутрішньошлуночкові 

крововиливи 2 ст., гострий період, важкий перебіг, синдром тонусних 

порушень. Апное недоношених. Вроджена пневмонія в стадії 

реконвалесценції. ДН 1 ст. Анемія недоношених. Відкрите овальне вікно, 

відкрита артеріальна протока. СГ 28 тижнів. ПКВ: 31 тиждень. В пологовій 

залі дитина мала оцінка за шкалою Апгар на 1-й хвилині – 2 бали, на 5-й 

хвилині – 4 бали. Хлопчик переніс важку асфіксію при народженні. Рівень 

натрію пуповинної крові – 123 ммоль/л, рівень тропоніну І – 0,4 нг/мл, рівень 

копептіну – 0,283 нг/мл, рівень ГГТ – 188,1 Од/л. За даними поверхневої 

ЕКГ: наявні зміни реполяризації, амплітуда зубця R в V3 – 12 мм, амплітуда 

зубця R в V3 – 16,5 мм. За даними холтерівського моніторування ЕКГ: 

мінімальна середньодобова ЧСС – 137 уд/хв, максимальна середньодобова 

ЧСС – 208 уд/хв, QTc = 426 мс. Виходячи із рівняння, маємо: 

 

y = –24,439+ (1,387×1) – (0,369×2) + (0,085×5) – (1,159×0) + (0,085×123) 

– (0,872×0,4) – (0,499×0,283) – (0,009×188,1) – (0,015× 12) + (0,088×16,5) –

(0,001×137) + (0,027×208) + (0,029×426) 

y = 3,927 

 

Обчислюємо імовірність формування у цієї дитини порушень 

серцевого ритму та провідності: 
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               1 

р= ____________   = 0,98 

            1 + е 
-0,764

 

 

Таким чином, імовірність розвитку неонатальних аритмій у даної 

дитини становить 98%. 

З метою об’єктивної оцінки індивідуальної діагностичної цінності 

тропоніну І, копептіну та ІМА у новонароджених з аритміями було 

проведено ROC-аналіз з визначенням площі під кривою (AUC) з наданням 

довірчого інтервалу (95 % ДІ). Також було розраховано статистичні 

показники цінності запропонованих тестів, зокрема, чутливість (Se), 

специфічність (Sp), позитивна (PPV) та негативна прогностична цінність 

(NPV), відношення правдоподібності позитивних (LR+) та негативних 

результатів (LR–). За побудованим кривим проведена оцінка критичних 

порогів прогнозу щодо розвитку неонатальних аритмій. 

 

 

Рис. 6.1 Критичні порогові значення ІМА для розвитку аритмії. 

 

За результатами ROC-аналізу для рівнів ІМА у новонароджених з 

аритміями було побудовано криву, що не перетинала контрольну діагональ 

(рис. 6.1) та отримано наступні показники якості прогностичного аналізу 

розвитку неонатальних порушень серцевого ритму та провідності: Se=62,1% 
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95% [ДI 48,4–74,5]; Sp=80,6% 95% [ДI 64,0–81,4]; PPV=76,2%; NPV=68%; 

(LR+)=3,19; (LR–)=0,47. Для ІМА при значеннях вище 2633,87 нг / мл  площа 

під кривою дорівнювала AUC = 0,732; 95% ДI [0,631–0,818], р<0,001. 

 

 

Рис. 6.2 Критичні порогові значення копептіна для розвитку аритмії.  

 

За результатами ROC-аналізу для рівнів копептіну у новонароджених з 

аритміями було побудовано криву, що не перетинала контрольну діагональ 

(рис. 6.2) та отримано наступні показники якості прогностичного аналізу 

розвитку неонатальних порушень серцевого ритму та провідності: Se=89,8% 

95% [ДI 77,8–96,6]; Sp=46,67% 95% [ДI 31,7–62,1]; PPV=63,2%; NPV=82,1%; 

(LR+)=1,68; (LR–)=0,39. 

Для копептіна при значеннях вище 0,1 нг / мл площа під кривою 

дорівнювала AUC = 0,697; 95% ДI [0,593–0,787], р<0,001. 

За результатами ROC-аналізу для рівнів тропоніну І у новонароджених 

з аритміями було отримано криву, що була близька до контрольної діагоналі 

(рис. 6.3) та отримано наступні показники якості прогностичного аналізу 

розвитку неонатальних порушень серцевого ритму та провідності: Se=79,3% 

95% [ДI 66,6–88,8]; Sp=33,3% 95% [ДI 18,6–51,0]; PPV=54,3%; NPV=61,7%; 

(LR+) =1,19; (LR–)=0,72. Для тропоніна I при значеннях вище 1,05 нг/мл 

площа під кривою дорівнювала AUC = 0,539; 95% ДI [0,433–0,642], р=0,152. 
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Рис. 6.3 Критичні порогові значення тропоніну І розвитку аритмії.  

 

Отже, при проведенні ROC-аналізу ІМА і копептін у новонароджених з 

аритміями продемонстрували більші площі під ROC-кривими, ніж тропонін I. 

Отримані дані свідчать про те, що визначення рівнів копептіна і ІМА може 

бути корисним інструментом для стратифікації ризику неонатальних аритмій 

та використано у якості ранньої діагностики порушень серцевого ритму і 

провідності у новонароджених. 

З огляду на результати проведеного логістичного аналізу, що наявність 

асфіксії при народженні та рівні досліджуваних маркерів є одними з вагомих 

факторів розвитку постгіпоксичного ураження міокарду у вигляді 

неонатальних аритмій, було прийнято рішення провести ROC-аналіз для 

окреслених біохімічних маркерів ураження міокарда з метою прогнозування 

розвитку порушень серцевого ритму та провідності у немовлят після 

перенесеної асфіксії при народженні. За побудованим кривим проведена 

оцінка критичних порогів несприятливого прогнозу щодо розвитку 

неонатальних аритмій на тлі перенесеної асфіксії при народженні. 

Для тропоніну I при значеннях вище 1,07 нг/мл площа під кривою 

дорівнювала AUC = 0,611; 95 % ДI [0,505–0,710], р=0,059.  
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Рис. 6.4 Критичні порогові значення тропоніну І для розвитку аритмії 

на тлі асфіксії. 

 

За результатами ROC-аналізу для рівнів тропоніну І було отримано 

криву, що була близька до контрольної діагоналі (рис. 6.4) та отримано 

наступні показники якості прогностичного аналізу розвитку неонатальних 

порушень серцевого ритму та провідності: Se=58% 95% [ДI 43,2–71,8]; 

Sp=63,6% 95% [ДI 47,8–77,6]; PPV=62%;  NPV=60%; (LR+)=1,59; (LR–)=0,66. 

За результатами ROC-аналізу для рівнів копептіну було отримано 

криву, що була близька до контрольної діагоналі (рис. 6.5) та отримано 

наступні показники якості прогностичного аналізу розвитку неонатальних 

порушень серцевого ритму та провідності: Se=87,2% 95% [ДI 72,6–95,7); 

Sp=41,7% 95% [ДI 25,5–59,2];  PPV=60%; NPV=77%; (LR+)=1,49; (LR–)=0,31. 

Для копептіну при значеннях вище 0,155 нг/мл площа під кривою 

дорівнювала AUC = 0,679; 95% ДI [0,562–0,783], р=0,004.  
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Рис. 6.5 Критичні порогові значення копептіну для розвитку аритмії на 

тлі асфіксії. 

 

За результатами ROC-аналізу для рівнів ІМА було отримано криву, що 

не перетинала контрольну діагональ (рис. 6.6) та отримано наступні 

показники якості прогностичного аналізу розвитку неонатальних порушень 

серцевого ритму та провідності: Se=72,9% 95% [ДI 58,2–84,7]; Sp=70,7%  

95% [ДI 54,5–83,9]; PPV=71%; NPV=72%; (LR+)=2,38; (LR–)=0,49. 

При значеннях ІМА вище 2279,96 нг/мл площа під кривою дорівнювала 

AUC = 0,793; 95% ДI [0,694–0,871], р<0,001. 

 

 

Рис. 6.6 Критичні порогові значення ІМА для розвитку аритмії на тлі 

асфіксії. 
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Отже, за результатами проведеного ROC-аналізу встановлено, що ІМА 

і копептін продемонстрували більші площі під кривими, ніж тропонін I. 

Отримані дані свідчать про те, що визначення рівнів копептіна і ІМА може 

бути важливим інструментом для прогнозування ризику розвитку 

постгіпоксичного ураження міокарда у новонароджених з асфіксією при 

народженні у вигляді неонатальних порушень серцевого ритму та 

провідності та може бути використано для ранньої діагностики вище 

означеної патології у даної когорти новонароджених. 

Для наочної демонстрації можливостей практичного використання 

визначення рівнів копептіна і ІМА для прогнозування ризику розвитку 

постгіпоксичного ураження міокарда у новонароджених з асфіксією при 

народженні у вигляді неонатальних порушень серцевого ритму та 

провідності наводимо клінічні спостереження. 

Клінічне спостереження 2. Новонароджений П., 1-ша доба життя. 

Діагноз після народження: Асфіксія тяжкого ступеня. Синдром аспірації 

меконію. З акушерського анамнезу – дитина народилася на 40-у тижні 

гестації, від І вагітності, яка перебігала на тлі анемії вагітних, багатоводдя, 

обвиття пуповиною шиї плода. Пологи І, шляхом операції ургентного 

кесаревого розтину у зв`язку з дистресом плода у 1-му періоді пологів. Вага 

при народженні  4050 г. Оцінка за шкалою Апгар на першій хвилині – 4 бали, 

на п'ятій – 5 балів. Кислотно-лужний стан пуповинної крові: рН = 6,956; ВЕb 

= (-15,7). Закричав після проведення реанімаційних заходів. Загальний стан 

після народження тяжкий за рахунок виражених дихальних розладів. 

Малоактивний. При обстеженні рівень копептіну у пуповинній крові – 1,314 

нг/мл, ІМА – 6563,81 нг/мл. Було спрогнозовано високий ризик розвитку 

постгіпоксичного ураження міокарда. В кінці 1-ої доби життя на 

респіраторній підтримці у вигляді традиційної штучної вентиляції легень, 

хлопчику було проведено добове моніторування ЕКГ, зареєстровані 

порушення автоматизму у вигляді брадіаритмії (середньодобова частота 

серцевих скорочень 78 ударів) з паузами серцевого ритму більше 1300 мс. 
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Дитина отримувала респіраторну підтримку, антибактеріальну, посиндромну 

та метаболічну терапію та виписана із стаціонару в задовільному стані.  

Клінічне спостереження 3. Новонароджена В., 1-ша доба життя. 

Діагноз після народження: Асфіксія тяжкого ступеня. Респіраторний дистрес 

синдром, помірні дихальні розлади. З акушерського анамнезу відомо, що 

дитина народилася на 39 тижні гестації, від І вагітності, яка перебігала на тлі 

хронічного захворювання нирок, загострення хронічного пієлонефриту, 

вегето-судинної дисфункції за гіпотонічним типом, хондродисплазії. Пологи 

І, через  природні пологові шляхи. Вага при народженні  3525 г. Оцінка за 

шкалою Апгар на першій хвилині – 4 бали, на п'ятій – 6 балів. Кислотно-

лужний стан пуповинної крові: рН = 6,988; ВЕb = (-14,6). Загальний стан 

після народження тяжкий за рахунок дихальних розладів. При обстеженні 

рівень копептіну у пуповинній крові – 0,128 нг/мл, ІМА – 1363,74 нг/мл. Було 

спрогнозовано низький ризик розвитку постгіпоксичного ураження міокарда. 

В кінці 1-ої доби життя дівчинці було проведено добове моніторування ЕКГ, 

порушень серцевого ритму та провідності не зареєстровано.  

 

 

Висновки до розділу 6 

Таким чином, за результатами проведеного бінарного логістичного 

регресивного аналізу  було визначено статистичні характеристики множинної 

логістичної регресії якісних та кількісних факторів анамнезу та даних 

лабораторно-інструментальних досліджень стану серцево-судинної системи, 

які потенційно спроможні впливати на формування неонатальних аритмій. 

Створено прогностичну модель ризику розвитку порушень серцевого 

ритму та провідності у новонароджених в ранній неонатальний період з 

урахуванням діагностичних критеріїв стану фізіологічної адаптації при 

народженні, стану електролітного складу пуповинної крові, рівнів 

кардіальних маркерів, даних стандартної поверхневої ЕКГ та Холтерівського 

моніторування ЕКГ, що сприяє ранньому доклінічному виявленню аритмій та 
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проведенню профілактичних заходів серед новонароджених з груп 

перинатального ризику. Для практичної зручності модель прогнозу 

реалізована у вигляді програми в середовищі Excel, куди заносять відповідні 

показники, що використовуються експертною системою з подальшим 

визначенням групи ризику розвитку серцево-судинних захворювань. AUC = 

0,793; 95% ДI [0,694–0,871], р<0,001. 

За побудованими кривими проведеного ROC-аналізу проведена оцінка 

критичних порогів несприятливого прогнозу щодо розвитку неонатальних 

аритмій в залежності від рівнів тропоніну І, копептіну та ІМА. Копептін та 

ІМА мали достовірно більші значення площини ROC-кривої (AUC = 0,697; 

95% ДI [0,593–0,787], р<0,001 та AUC = 0,742; 95%ДI [0,631–0,818], р<0,001  

відповідно), а також оптимальні показники чутливості та специфічності (Se = 

89,8%; Sp = 46,7 та Se = 62,1%; Sp = 80,6%; відповідно) у порівнянні з 

тропоніном І (AUC = 0,539; 95%ДI [0,43–0,642], Se =79,3%; Sp = 33,3%). 

Отже, копептін та ІМА є більш прогностично значимими біохімічними 

кардіальними маркерами щодо розвитку неонатальних порушень серцевого 

ритму та провідності у порівнянні з тропоніном І, що може бути використано 

для ранньої діагностики вище означеної патології у новонароджених в ранній 

неонатальний період. 

Отримані дані прогностичної моделі можуть бути використані в 

перинатальних та діагностичних центрах, неонатальних стаціонарах. 

 

Матеріали розділу представлено в публікаціях: 

1.Іванова Є. В. Діагностична значимість серцевих біомаркерів у 

новонароджених з неонатальними аритміями на тлі асфіксії при народженні / 
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ВИСНОВКИ 

 

У роботі представлено нове вирішення завдання сучасної педіатрії, а 

саме: удосконалення прогнозування розвитку неонатальних аритмій на 

підставі дослідження електричної активності міокарда, параметрів 

варіабельності серцевого ритму, показників центральної гемодинаміки, 

вивчення показників копептіну та ішемією-модифікованого альбуміну. 

1. В структурі неонатальних аритмій найбільш поширеними є 

тахіаритмії та суправентрикулярна екстрасистолія. У доношених дітей 

частіше зустрічаються екстрасистолії, у передчасно народжених – 

тахіаритмії. На тлі асфіксії при народженні вірогідно частіше дебютують 

брадікардії та міграція водія ритму. Розвиток гетеротопних розладів у вигляді 

ектопічної активності передсердь та шлуночків превалював у 

новонароджених без асфіксії при народженні. 

2. Виявлено вірогідно вищі рівні ІМА у новонароджених з 

порушеннями серцевого ритму (р<0,001), переважно у доношених дітей 

(Н=27,5, р<0,001) та немовлят з асфіксією при народженні (Н=25,3, р<0,001). 

Встановлено вірогідно вищі рівні копептіну у дітей з аритміями на тлі 

перенесеної асфіксії (Н=27,3, р<0,0001). Для рівнів тропоніну І не 

встановлено значимих розбіжностей в групах дітей з різним терміном 

гестації та в залежності від перенесеної асфіксії при народженні. 

3. Вірогідні зв’язки показників копептіну у новонароджених з 

аритміями на тлі асфіксії із оцінкою за Апгар на 1 хвилині, рН, тромбоцитами 

крові, Сa, тривалістю Р, амплітудою TV1, min RR (R=0,770; R2=0,594; 

p<0,001); ІМА із рСО2, ВЕ, КФК-МВ, амплітудою  SV6 (R=0,812; R2=0,672; 

p<0,001); ІМА у доношених дітей з аритміями із тривалістю ТІІІ, дВАП, QTc 

(R=0,902; R2=0,814; p=0,006) та ІМА у передчасно народжених з аритміями із 

рСО2, амплітудою Р, ЛДГ, копептіном (R=0,770; R2=0,592; p<0,001) 

демонструють достовірну роль цих біохімічних маркерів ураження міокарда 

у діагностиці неонатальних аритмій. 
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4. Встановлено вірогідні відмінності між показниками електричної 

активності міокарда та зниження ВСР у новонароджених з аритміями, при 

розподілі за терміном гестації та в залежності від наявності перенесеної 

асфіксії при народженні. За морфометричними показниками та параметрами 

центральної гемодинаміки достовірні відмінності визначено у пацієнтів 

різної гестаційної зрілості (дАо, ДдЛШ, ДлЛШ, ДдПШ, дЛП, дПП, КСО, 

КДО, УО, ХОК, ЗСПО) та у новонароджених з аритміями на тлі перенесеної 

асфіксії при народженні (ДдЛШ, ДлЛШ, ФВ, Рmean ЛА, КДО).  

5. Діагностично-прогностичними показниками розвитку неонатальних 

аритмій є: рівні копептіну >0,1 нг/мл (AUC = 0,697; 95% ДI [0,593–0,787]) та 

ІМА >2633,87 нг/мл (AUC = 0,732; 95% ДI [0,631–0,818]); у новонароджених, 

що перенесли асфіксію прогностичним є рівень ІМА > 2279,96 нг/мл (AUC = 

0,793; 95% ДI [0,694–0,871]). 

6. Статистично значущими показниками прогнозу розвитку порушень 

серцевого ритму та провідності у новонароджених відповідно до результатів 

аналізу процедури покрокового виключення прогностичних факторів з 

визначенням мінімального набору предикторів є: наявність асфіксії, оцінка за 

шкалою Апгар, рівні копептіну, тропоніну І, ГГП, натрію пуповинної крові, 

показники ЧСС, QTc, амплітуди зубця R, наявність відхилення сегменту ST 

від ізолінії. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. З метою раннього виявлення постгіпоксичного ураження міокарда та 

оптимізації системи моніторингу дітей з аритміями  рекомендовано у 

новонароджених від вагітності з патологічним перебігом, з порушеннями 

адаптації при народженні, асфіксією, у передчасно народжених дітей до 

стандартів обстеження додати визначення показників ураження міокарда 

(копептін та ІМА) з подальшим контролем стану електричної активності 

міокарда та вегетативної регуляції серцевого ритму шляхом скринінгового 

проведення добового моніторуваня ЕКГ. 

2. З метою ранньої діагностики неонатальних порушень серцевого 

ритму та провідності рекомендовано використовувати наступні показники: 

підвищення рівнів копептіну > 0,1 нг/мл та ІМА > 2633,87 нг/мл; у 

новонароджених, що перенесенесли асфіксію прогностичним вважити рівень 

ІМА > 2279,96 нг/мл. 

3. У практиці закладів охорони здоров’я рекомендовано 

використовувати розроблений алгоритм визначення індивідуального ризику 

розвитку неонатальних аритмій з урахування таких чинників, як наявність 

асфіксії та оцінка за шкалою Апгар при народженні, рівні копептіну, 

тропоніну І, ГГП, натрію пуповинної крові, показники ЧСС, QTc, амплітуди 

зубця R, стан сегменту ST, який за рівнянням біноміальної регресії суттєво 

поліпшує результативність прогнозу у новонароджених груп перинатального 

ризику. 
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