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СЕПСИС ІНДУКОВАНА МІОКАРДІАЛЬНА ДИСФУНКЦІЯ ЩО ВІДОМО
ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ

О. К. Колоскова, Н. М. Крецу, Л. В. Колюбакіна, Х. П. Буринюк- Глов’як
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці, Україна

Сепсис визначається як небезпечна для життя дисфункція органів, спричинена 
нерегульованою реакцією організму на інфекцію. Індукована сепсисом дисфункція 
міокарда є поширеним і серйозним ускладненням у пацієнтів із генералізованим 
інфекційно- запальним процесом. Через відсутність широкого консенсусу щодо 
визначення епідеміологія септичної кардіоміопатії залишається до кінця 
нез’ясованою. Порушення ендотелію, метаболізму та імунної відповіді зазвичай 
беруть участь у патогенезі кардіоваскулярної дисфункції. Однак точка переходу 
від захисного до несприятливого та дезадаптивного процесу полягає у відсутності 
гуморальної відповіді при сепсисі.
Мета роботи – узагальнити наявні знання про патогенез, сучасні діагностичні 
інструменти та біомаркери сепсис- індукованої міокардіальної дисфункції.
Висновки. Отже, сепсис- індукована міокардіальна дисфункція залишається загрозливим 
компонентом мультиорганної невідповідності на тлі септичного процесу, що підвищує 
ризик його летальності, і тільки комплексне використання клінічних та параклінічних 
методів дає змогу вчасно верифікувати розвиток кардіоваскулярних порушень при 
сепсисі з метою їх своєчасної корекції та персоніфікованого лікувального підходу.

SEPSIS-INDUCED MYOCARDIAL DYSFUNCTION: WHAT IS KNOWN? 
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Sepsis is defi ned as a life-threatening organ dysfunction caused by an unregulated 
response to infection. Sepsis- induced myocardial dysfunction is a common and serious 
complication in patients with generalized infectious and infl ammatory processes. Due to 
the lack of a broad consensus on the defi nition, the epidemiology of septic cardiomyopathy 
remains unclear. Disorders of the endothelium, metabolism, and immune response are 
usually involved in the pathogenesis of cardiovascular dysfunction. However, the point of 
transition from a protective to an unfavorable and maladaptive process is the absence of 
a humoral response in sepsis.
The purpose – to summarize the available knowledge about the pathogenesis, modern 
diagnostic tools and biomarkers of sepsis- induced myocardial dysfunction.
Conclusions. Thus, sepsis- induced myocardial dysfunction remains a threatening 
component of multiorgan incompatibility against the background of the septic process, 
which increases the risk of its lethality, and only the complex use of clinical and paraclinical 
methods allows for timely verifi cation of the development of cardiovascular disorders in 
sepsis for the purpose of their timely correction and personalized treatment approach.

Вступ
Сепсис – це «небезпечний для життя стан, який 

виникає внаслідок пошкодження тканин організму 
в ході надмірної захисної реакції на втручання 
патогенів» [1]. Незважаючи на значні досягнення 
в підходах до лікування сепсису, він залишається 
найпоширенішою причиною смерті тяжкохворих 
пацієнтів у всьому світі [2].

Індукована сепсисом кардіоміопатія (Sepsis- induced 
cardiomyopathy, SICM), або дисфункція міокарда, 
спричинена сепсисом (Sepsis-induced myocardial 
dysfunction, SIMD), – це оборотна дисфункція міокарда, 
яка виникає як складова мультиорганної невідповідності, 
спричиненої сепсисом [3]. На сьогодні чітких формальних 
визначень септичної кардіоміопатії не існує, однак вона 
трапляється у відділеннях інтенсивної терапії (ВІТ), а її 

поширеність у пацієнтів із сепсисом коливається від 10 до 
70 % [4]. Така відмінність між дослідженнями, ймовірно, 
пов’язана саме з відсутністю офіційних діагностичних 
критеріїв і недостатнім її визнанням.

Мета роботи
Узагальнити наявні знання про патогенез, сучасні 

діагностичні інструменти та біомаркери сепсис-
індукованої міокардіальної дисфункції.

Основна частина
Септичну кардіоміопатію вперше описали McLean 

та ін. [5] у 1967 р., де діагностичним критерієм 
для ідентифікації серцевої недостатності (СН) 
був визначений низький серцевий індекс. Згодом, 
у 1984 році, Parker та ін. [6] за допомогою радіонуклідної 
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кінеангіографії, охарактеризували SIMD як оборотну 
депресію міокарда внаслідок сепсису та септичного 
шоку, що визначається зниженням початкової фракції 
викиду лівого шлуночка (ФВ ЛШ) нижче 40 % зі 
збільшенням середнього кінцевого діастолічного та 
кінцевого систолічного об’ємів, зазвичай виникає 
протягом двох-трьох днів після початку сепсису та 
зникає через сім-десять днів [7].

Хоч спочатку вважалося, що SICM за патогенезом 
подібна до ішемічної хвороби серця, показано, що 
загальна коронарна перфузія у пацієнтів із встановленим 
септичним шоком насправді збільшується [8]. 
При такому стані кардіоміоцити дійсно можуть 
перемикати свій первинний енергетичний субстрат 
із вільних жирних кислот на глюкозу зі шкідливим 
впливом на скорочувальну здатність, подібно до 
того, що спостерігається під час постішемічних змін 
міокарда. Однак перехідний момент від захисного 
до несприятливого та дезадаптивного процесу при 
сепсисі полягає у відсутності гуморальної відповіді [9]. 

Нещодавно був запропонований опис п’яти профілів 
гемодинаміки при септичному шоці з використанням 
підходу кластеризації [10]: (1) систолічна дисфункція 
ЛШ, (2) гіперкінезія ЛШ, (3) гіповолемія, яка 
зберігається (4), недостатність правого шлуночка 
(ПШ) і (5) профіль з «успішно реанімованими» 
пацієнтами. Такий підхід кластеризації не дав 
можливості ідентифікувати кластер діастолічної 
дисфункції ЛШ, проте ця дисфункція була рівномірно 
розподілена між усіма наведеними кластерами, за 
винятком 5 кластерної групи.

Наразі ідентифіковано низку факторів, що 
пригнічують міокард, включаючи цитокіни, 
компоненти каскаду комплементу, молекулярні 
структури, пов’язані з патогенами, молекулярні 
структури, пов’язані з ендогенним пошкодженням, 
окиснювальний стрес, змінений метаболізм оксиду 
азоту, мітохондріальну дисфункцію, аномальний 
транспорт кальцію в клітинах, апоптоз міоцитів 
і вегетативну дисрегуляцію (рис. 1) [11].

Рис. 1. Патофізіологія септичної кардіоміопатії
(https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC11049701/)

У 1947 році вперше описано наявність 
циркулюючого міокардіального депресорного 
фактора, відповідального за міокардіальну 
дисфункцію [12]. Імунна система господаря 
ідентифікує інфекцію за допомогою розпізнавання 
пов’язаних зі збудником молекулярних патернів, таких 

як ліпополісахариди і ліпотейхоєва кислота бактерій. 
Вони зв’язуються з рецепторами розпізнавання 
патернів, зокрема toll-подібними рецепторами (TLR), 
які експресуються на поверхні клітин хворого [13]. 
Це зв’язування активує внутрішньоклітинні шляхи, 
які завершуються експресією транслокації ядерного 
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фактора-κB та посиленням транскрипції медіаторів 
запалення, насамперед TNFα та IL-1β [14]. Ці цитокіни 
індукують апоптоз кардіоміоцитів із подальшою 
дилатацією шлуночків і безпосередньо впливають 
на периферичну судинну систему. Унаслідок цього 
роботу міокарда ускладнюють зміни системного 
опору судин і венозного повернення [11]. Незважаючи 
на збільшення коронарного кровотоку, характерне 
для сепсису, існує дисбаланс між доставкою та 
споживанням кисню [15]. Мікроциркуляція серця 
зазнає серйозних змін під час сепсису з порушенням 
ендотелію та неправильним розподілом кровотоку, 
що може погіршити серцеву функцію, сприяючи 
поліорганній недостатності [16].

Крім того, глікокалікс ендотелію [17] при сепсисі 
відривається, викликаючи екстравазацію, коагуляцію 
та запалення, що пов’язано з несприятливими 
наслідками [18]. Після руйнування ендотелій може 
спричинити неоднорідний мікросудинний кровотік 
і набряк міокарда [19], що є недостатньо вивченим 
наразі механізмом SICM.

Важливу роль у патогенезі SIMD відіграє оксид 
азоту (NO), який синтезується синтазою оксиду азоту 
(NOS) у різних клітинах серцево- судинної системи, 
включаючи кардіоміоцити, і посідає значне місце 
у підтримці тканинного гомеостазу шляхом зменшення 
окисного стресу. Дійсно, через активацію цГМФ NO 
регулює судинний тонус, володіє антиоксидантним 
ефектом, пригнічує адгезію лейкоцитів і тромбоцитів 
до ендотелію та підвищує скорочувальну здатність 
міокарда [20]. Запалення та окиснювальний стрес 
демонструють глибоку взаємодію, посилюють 
один одного та сприяють виникненню шкідливих 
вадних кіл при різних захворюваннях, включаючи 
сепсис. На відміну від своїх ендотеліальних 
і нейрональних ізоформ, індуцибельна NOS (iNOS) 
не є конститутивно активною і за високої експресії 
стає головною причиною вазодилатації та гіпотензії 
при шоці [14]. Дійсно, iNOS може виробляти велику 
кількість NO, коли виникає запальна відповідь [21]. 
Сепсис призводить до надмірної експресії iNOS 
не тільки в імунних клітинах, а й у міокарді [22]. 
Така підвищена експресія має шкідливий вплив на 
скорочувальну функцію кардіоміоцитів, частково 
через парадоксальну індукцію активних форм 
кисню, тобто пероксинітриту [23], частково через 
пригнічення рецепторів адреналіну та зниження 
чутливості до кальцію [24].

Мітохондріальна дисфункція при сепсисі 
також є багатофакторною [25] і може проявлятися 
ультраструктурними аномаліями, порушеннями 
окисного фосфорилювання, змінами сигналізації та 
порушенням біогенезу та мітофагії, що призводить 
до недостатнього оновлення мітохондрій [26]. 
Запалення та окиснювальний стрес змінюють 
структуру мітохондрій, зумовлюють набряк, 
цитоплазматичне накопичення денатурованого 
білка та лізосомальні ураження [27]. Внаслідок 
погіршення антиоксидантної здатності мітохондрій 
окиснювальний стрес перешкоджає сигнальним 
шляхам, а також підвищує рівень мітохондріального 
кальцію та вільних жирних кислот. Порушення 

регуляції кальцію може додатково сприяти дисфункції 
міокарда [28].

Симпатична гіперактивація при сепсисі здатна 
призводити до дисфункції міокарда через тахікардію, 
скорочену діастолу та зменшення наповнення ЛШ 
[29].

Клінічні ознаки, що дають змогу припустити 
діагноз SIMD, можуть включати «септичний фенотип 
холодних кінцівок» під час клінічного обстеження, 
нездатність реагувати на переднавантаження, серцеві 
аритмії та гемодинамічну нестабільність, незважаючи 
на вазопресорну терапію [30]. Клініцисти повинні 
розглядати наявність діагноз SIMD у всіх пацієнтів 
із сепсисом та дисфункцією органів, асоційованою із 
сепсисом, і насамперед у випадках септичного шоку, 
що потребує вазопресорної терапії [31].

Ехокардіографія є золотим стандартом 
діагностики SICM. Стан кожного пацієнта 
з нестабільною гемодинамікою повинен оцінюватися 
за допомогою реанімаційної ехокардіографії 
[32]. Показано, що ехокардіографічні параметри 
мають діагностичне та прогностичне значення при 
SIMD. Розширена ехокардіографія надає більш 
детальну інформацію щодо функції міокарда та 
гемодинаміки та включає такі методи, як тривимірна 
ехокардіографія, кольорова або спектральна 
доплерівська візуалізація, тканинна доплерівська 
візуалізація та дослідження деформації міокарда 
за допомогою спекл- трекінг-ехокардіографії [33]. 
Зокрема, спекл- трекінг-ехокардіографія передбачає 
використання недоплерівських алгоритмів для 
відстеження зміщення акустичних спеклів у міокарді 
для вимірювання змін довжини сегментів міокарда. 
Перевагою ехокардіографії зі спекл- трекінгом є її 
менша чутливість до змін пре- та післянавантаження 
[34]. Саме спекл- трекінг-ехокардіографія фіксує 
рух міокарда шляхом відстеження ехо-сигналів 
ультразвуку в міокарді протягом усього серцевого 
циклу у вигляді різниці між довжиною в стані 
спокою та кінцевою довжиною (деформація 
міокарду), яка і характеризує скорочувальну 
здатність [35]. ФВ ЛШ легко оцінити біля ліжка 
пацієнта, але вона значною мірою залежить від умов 
навантаження і, зокрема, від постнавантаження. 
Тому на сьогодні ФВ ЛШ не є надійним чутливим 
індикатором внутрішньої скоротливості міокарда, 
а скоріше відображає взаємодію між скоротливістю 
міокарда ЛШ і його постнавантаженням. Оцінка 
септичної дисфункції міокарда повинна враховувати 
вентрикуло- артеріальний зв’язок зі зниженим 
постнавантаженням на ранній стадії сепсису. Цей 
зв’язок потребує повторної оцінки після первинної 
реанімації з розширенням навантаження рідиною та 
вазопресорів [36].

Вимірювання активності сироваткових 
серцевих біомаркерів може бути доповненням 
до ехокардіографічної оцінки [37]. Мета-аналіз 
показав, що підвищення тропоніну корелює зі 
збільшенням смертності в цій когорті пацієнтів [38]. 
Специфічний серцевий скорочувальний білок TnI 
підвищений у пацієнтів із сепсисом, ймовірно, через 
неішемічні механізми, такі як апоптоз клітин, зміни 
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проникності та втрата цілісності клітинної мембрани 
[37]. Наприклад, підвищена активність серцевих 
тропонінів корелює з наявністю септичної дисфункції 
лівого шлуночка та дисфункцією правого шлуночка 
на ехокардіографії пацієнтів із сепсисом [39].

Наразі дискусійним та невирішеним залишається 
й питання стосовно того, чи дисфункція міокарду 
є шкідливою чи, навпаки, захисною, і, відповідно, 
наскільки активно необхідно корегувати систолічну 
функцію в гострий період на тлі лікування основного 
захворювання. Комплексна терапія в боротьбі 
з септичною міокардіалною дисфункцією включає 
контроль температури тіла та частоти серцевих 
скорочень, збалансовану інфузійну терапію, а також 
використання інотропних та вазопресорних засобів, 
при необхідності додаткову інфузію гідрокортизону, 
що може запобігти чи мінімізувати прояви гіпоперфузії 
тканин і послабити симпатоадренергічний стрес [40, 
41]. Однак слід пам’ятати, що надмірне або швидке 
навантаження рідиною також може спричинити 
порушення діастолічної функції та підвищений тиск 
наповнення [42].

Висновки
Сепсис- індукована міокардіальна дисфункція 

залишається загрозливим компонентом 
мультиорганної невідповідності на тлі септичного 
процесу, що підвищує ризик летальності, і тільки 
комплексне використання клінічних та параклінічних 
методів надасть спроможність вчасно верифікувати 
розвиток кардіоваскулярних порушень при сепсисі 
з метою їх своєчасної корекції та персоніфікованого 
лікувального підходу.
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