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Розповсюдженiсть кардитiв в загальнiй
популяцiї дiтей раннього вiку достеменно не-
вiдома. Це пов’язано, в першу чергу, зi тру-
днощами в дiагностицi означеної патологiї.
Серед дiтей, що померли у вiцi до 10 мiсяцiв,
запальнi змiни в серцi встановленi в 9% ви-
падкiв [1]. В популяцiї, за даними Ю.М. Бе-
лозерова (2004), розповсюдженiсть кардиту
становить 10 : 10000, при цьому частота по-
зитивних правошлуночкових бiопсий у хво-
рих з пiдозрою на кардит складає 10–80%.
Серед стацiонарних хворих дитячих клiнiк
Нiмеччини пацiенти з кардитами складають
0,7%. У виникненнi важких форм захворю-
вання важливе значення має персистенцiя
вiрусiв в клiтинах мiокарду, розвиток ауто-
iмунних реакцiй, а також гiперчутливостi
повiльного типу. Крiм безпосередньої дiї вi-
русу ураження мiокарду у виглядi альтер-
нативних, дистрофiчно-некротизуючих змiн
та мiолiзу до ураження мiокарду можуть
призводити як порушення обмiну, так i iншi
чинники. Клiтинна деструкцiя супроводжу-
ється посиленим видiленням лiзосомальних
ферментiв, медiаторiв запалення, що викли-
кають порушення мiкроциркуляцiї та згор-
тання кровi. Ступiнь вираження судинних
реакцiй обумовлює, в першу чергу, ексуда-
тивний компонент запалення.

Натепер вiдомо [3], що у дiтей ранньо-
го вiку з проявами кардиту формування та
розвиток серцевої недостатностi на раннiх
етапах перебiгає безсимптомно. Тому своє-
часна дiагностика патологiчних змiн в мiо-
кардi сприятиме своєчаснiй дiагностицi та
терапiї, спрямованiй на запобiгання розви-
тку та прогресуванню серцевої недостатно-
стi, а у подальшому запобiганню iнвалiдиза-
цiї дитячого населення. За останнiй час сут-
тєво зазнали змiн погляди на патогенетичнi
механiзми реалiзацiї серцевої недостатностi.
Так, аналiз даних лiтератури [2, 3] показав,
що нейрогуморальна теорiя розвитку серце-
вої недостатностi є найбiльш актуальною. В
реалiзацiї компенсаторних гемодинамiчних
механiзмiв провiдна роль належить гiпер-
активацiї гормонiв та нейропептидiв. При
цьому одним з провiдних чинникiв розвитку
кардiоваскулярної патологiї виступає альдо-
стерон. Однак означений напрямок у дiтей
раннього вiку недостатньо вивчено та потре-
бує подальшого дослiдження.

Метою нашого дослiдження було вивчен-
ня вмiсту альдостерону, кортизолу, iнсулiну
та визначення їх ролi у формуваннi серцевої
недостатностi у дiтей раннього вiку з карди-
тами, що перебiгають на тлi цитомегаловiру-
сної (ЦМВ) iнфекцiї.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Пiд нашим спостереженням знаходилось
55 дiтей раннього (1,6± 0,21 мiс.) вiку з про-
явами кардиту, що перебiгав на тлi ЦМВ

iнфекцiї, якi знаходилися на стацiонарно-
му лiкуваннi у вiддiленi дiтей раннього вi-
ку ОДКЛ м. Запорiжжя. Контрольну групу
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склали 20 пацiєнтiв, репрезентативних за вi-
ком та статтю.

Вмiст гормонiв в сироватцi кровi ви-
значали методом iмуноферментного аналiзу
з використанням комерцiйних наборiв Insu-
lin Elisa DRG (США), Cortisol Elisa DRG,
Aldosteron Elisa DRG (СШA).

Статистичну обробку даних проводили
за допомогою програми Statistica 6.0 for
Windows. Вiдмiнностi мiж групами вважали
статистично значущими при p<0,05. З ме-
тою вивчення зв’язку мiж показниками про-
водили кореляцiйний аналiз з розрахунком
коефiцiенту кореляцiї (r) та дослiдження
його значення за t критерiєм з 95% рiвнем
достовiрностi.

Вивчення iнтракардiальної гемодинамi-

ки виконували згiдно з рекомендацiями
Американської Асоцiацiї ехокардiографiстiв.
Допплерографiчне дослiдження проводили
з використання апарату «Мedisson 8000» се-
кторним датчиком 2–5 МГц АС (США).
За даними Ехо-КГ розраховували пока-
зники, що характеризують функцiональний
стан лiвого шлуночка (ЛШ): кiнцеводiасто-
личний розмiр (КДР), кiнцевосистоличний
розмiр (КСР), кiнцеводiастоличний об’єм,
кiнцевосистоличний об’єм (КСО), товщину
мiокарда задньої стiнки лiвого шлуночка
(ТЗСЛШ), товщину мiжшлуночкової пере-
тинки (ТМШП), вiдносну товщину стiнки
(ВТС). Всi показники були приведенi до пло-
щi поверхнi тiла з обчисленням вiдповiдних
iндексiв.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Рiвень альдостерону в сироватцi кро-
вi дiтей з кардитами в середньому склав
323,4± 72,31 пг/мл, що перевищувало
значення контрольної групи в 2,7 рази
(119,37± 37,88 пг/мл; p<0,01).

За результатами допплерографичного
дослiдження серця (табл. 1) було встановле-
но, що у дiтей раннього вiку з проявами кар-
диту, що перебiгає на тлi ЦМВ iнфекцiї, ха-
рактерною рисою було порушення систолi-
чної функцiї мiокарда лiвого шлуночка. На
користь цього висновку свiдчило статисти-
чно значуще збiльшення КСР та його iн-
дексу в порiвняннi з контрольною групою
(p<0,05), зменшення КДР, КДО та УО, що
вказувало на порушення еластичних власти-
востей мiокарда, збiльшення його жорстко-
стi та початок розвитку дiастолiчної дис-
функцiї.

При дослiдженнi контрактильної фун-
кцiї мiокарда лiвого шлуночка у дiтей з про-
явами кардиту було встановлено статисти-
чно значуще (p<0,05) зниження загальної
скоротливої здатностi мiокарда в порiвнян-
нi з контрольною групою, зменшення фра-
кцiї викиду. На тлi зменшеного об’єму ка-
мери вiдбувалось збiльшення МШП, ЗСЛШ.
На цьому тлi вiдносна товщина стiнки лi-
вого шлуночка склала 62,40± 0,31 проти
40,87± 0,13% у контрольнiй групi, внаслi-
док чого параметри ММЛШ мали тен-

денцiю до збiльшення (36,16± 0,32 проти
17,56± 2,38 г). Виявленi змiни, вочевидь, бу-
ли обумовленi iстотним збiльшенням товщи-
ни мiокардiальних структур вiдносно зро-
стання об’єму, i, як результат, ехоморфоло-
гiя серця характеризувалася гiпертрофiєю
мiокарда ЛШ.

Подальша обробка фактичного матерiа-
лу дозволила встановити наявнiсть двох ти-
пiв дiастолiчної дисфункцiї в залежностi вiд
структури дiастолiчного наповнення лiвого
шлуночка. Так, у 19 (34%) дiтей було ви-
явлено гiпертрофiчний тип дiастоличної ди-
сфукцiї (E/A<1), у 22 (40%) — рестиктив-
ний (E/A>2). У 14 (26%) перебiг кардитiв
на тлi ЦМВ iнфекцiї не супроводжувався дi-
астоличною дисфункцiєю.

Наступним етапом нашої роботи було до-
слiдження релаксацiйної функцiї мiокарда
у дiтей з кардитами, що перебiгають на тлi
ЦМВ iнфекцiї. Аналiз одержаних даних по-
казав, що у 19 (34%) дiтей мало мiсце збiль-
шення швидкостi потоку в перiод передсер-
дної систоли та зниження швидкостi ранньо-
го дiастоличного кровоплину, про що свiд-
чило зниження iндексу Е/А до 0,7, в той
же час сповiльнення раннього дiастолично-
го наповнення мало тенденцiю до зниження
(p<0,05). У 22 дiтей вiдбувалось зростання
швидкостi дiастоличного розслаблення та
зменшення часу iзоволюметричного розсла-

40 Проблеми ендокринної патологiї № 4, 2011



Клiнiчна ендокринологiя

Т а б л и ц я 1
Показники допплерографiчного дослiдження серця у дiтей

з проявами кардиту на тлi цитомегаловiрусної iнфекцiї (X ± SX)

Показник
Хворi на ЦМВ кардит

(n = 55)
Контрольна група

(n = 20)

KДP, см 2,42± 0,05* 2,53± 0,02

IKДP, см/м2 7,27± 0,82 8,86± 0,25

KCP, см 1,61± 0,02* 1,56± 0,02

IKCP, см/м2 4,59± 0,12* 4,01± 0,06

KДO, мл 25,32± 0,87* 28,45± 0,63

IKДO, мл/м2 70,61± 2,05 72,23± 2,95

KCO, мл 7,74± 0,29 7,65± 0,25

IKCO, мл/м2 21,93± 1,08 19,05± 1,88

УО, мл 17,38± 0,67* 20,65± 0,38

IУО, мл/м2 49,21± 1,63 52,81± 1,83

ФВ,% 67,09± 0,69* 72,35± 0,59

Товщина МЖП, мм 7,49± 0,06* 5,06± 0,13

Товщина ЗСЛЖ, мм 7,56± 0,06* 5,10± 0,10

Вiдн. товщина МШП,% 62,47± 0,31* 41,35± 0,63

Вiдн. товщина ЗСЛШ,% 62,85± 0,03* 40,90± 0,38

Фракцiя укорочення,% 33,79± 1,16* 37,52± 0,52

ВТС,% 62,40± 0,31* 40,87± 0,13

Маса мiокарда, г 36,16± 0,32* 17,56± 2,38

IММЛШ, гр/м2 97,36± 0,16* 38,51± 2,70

П р и м i т к а. * — p < 0,05 — статистично значущi вiдмiнностi з показниками контрольної
групи.

блення мiокарда (спiввiдношення Е/А ви-
ще 3) як прояв рестриктивного типу дiасто-
личної дисфунцiї i, як наслiдок, пiдвищен-
ня тиску у лiвому передсердi та скорочення
IVRT (p<0,05) зi зростанням градiєнту ти-
ску мiж лiвими вiддiлами серця на початку
дiастоли та формуванням швидкого пiдйо-
му тиску у лiвому шлуночку в раннiй дiа-
столi.

Взявши до уваги той факт, що ренин-
ангiотензин-альдостеронова система бере
участь у розвитку дисфункцiї мiокарда та
процесах ремоделювання, ми дослiдили на-
явнiсть кореляцiйних взаємозв’язкiв мiж
рiвнем альдостерону та ехокардiографiчни-
ми показниками лiвого шлуночка.

Аналiз структурно-функцiональних по-

казникiв лiвого шлуночка та рiвня альдо-
стерону виявив значний зворотний коре-
ляцiйний зв’язок з КДР (r=–0,51), КСР
(r=–0,33), КДО (r=–0,51), КСО (r=–0,53)
та УО (r=–0,45), що свiдчить про зна-
чну участь ренiн-ангiотен-альдостеронової
системи в механiзмах формування ремоду-
лювання лiвого шлуночка. Спостерiгався ко-
реляцiй зв’язок мiж рiвнем альдостерону та
ТМШП (r=–0,44), ТЗСЛШ (r=–0,43) та
масою мiокарда лiвого шлуночка (r= –0,56).
Таким чином, збiльшення рiвня альдостеро-
ну було одним з чинникiв розвитку гiпертро-
фiї мiокарда лiвого шлуночка у дiтей з кар-
дитами.

Виявленi змiни спiвпадають з даними лi-
тератури, якi свiдчать про те, що збiльше-
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ний рiвень альдостерону є чинником акти-
вацiї синтезу колагену, викликає гiпертро-
фiю кардiомiоцитiв та гiперплазiю клiтин
iнтерстiцiю, стимулює активнiсть фiбробла-
стiв та порушує деграцiю клiтин мiжклi-
тинного матриксу, що призводить до розви-
тку мiокардiального фiброзу, погiршує ела-
стичнi властивостi серцевого м’яза [4]. Гiпе-
рактивнiсть ренiн-ангiотензiн-альдостероно-
вої системи запускає процес апоптозу кар-
дiомiоцитiв та мезангiальних клiтин, а втра-
та скорочувальних елементiв призводить до
зниження пропульсивної здатностi мiокар-
да [5, 6]. Таким чином, вираженiсть нейро-
гормональної активностi пов’язана зi ступе-
нем ремодулювання мiокарда лiвого шлуно-
чка. Однак не можна виключити i зворо-
тний зв’язок, тобто пiдвищений рiвень гор-
монiв передує розвитку серцевої недостатно-
стi i призводить до ремодулювання мiокар-
да лiвого шлуночка як механiзму компен-
сацiї.

Згiдно даних лiтератури, альдостерон,
як i ангiотензин II, здатний регулювати
синтез i розпад колагену в мiокардi неза-
лежно вiд гемодинамiчного навантаження
[7]. Однак в умовах збiльшеного наванта-
ження на мiокард при запаленнi або iше-
мiї даний процес оновлення структур внут-
рiшньоклiтинного матриксу перебiгає поси-
лено. Одним з головних чинникiв збiльше-
ного навантаження є величина систолiчного
та дiастоличного напруження мiокарда [8].
Пiдтвердженням цього є отриманi кореля-
цiйнi зв’язки показникiв дiастоличної дис-
функцiї мiокарда лiвого шлуночка з рiв-
нем альдостерону: коефiцiєнт кореляцiї пi-
ку Е склав (r= –0,24), пiку А — (r=+0,3),
IVRT — (r=–0,35).

Вiдомо, що в умовах змiненої гемоди-
намiки при ремодулюваннi мiокарда вини-
кає перебудова i енергетичного метаболiзму.
Як один з основних енергетичних субстратiв
мiокард використовує глюкозу, транспорт
якої регулюється iнсулiном. М’язова ткани-
на, у тому числi мiокард, є однiєї з основних
тканин-мiшеней дiї iнсулiну, у яких вiн сти-
мулює транспорт через мембрани глюкози
та амiнокислот, пiдвищує синтез глiкогену,
бiлка, пригнiчує протеолiз. Дiя iнсулiну на
обмiн бiлкiв у мiокардi проявляється в пiд-

вищеннi рiвня АТФ, ДНК, РНК. Крiм то-
го, вiн стимулює транспорт калiю й магнiю
усередину клiтини, що впливає на потенцi-
ал клiтинної мембрани та внутрiшньоклiтин-
нi ферментативнi процеси [5, 9]. Тому насту-
пним етапом нашої роботи було визначення
рiвня iнсулiну в сироватцi кровi дiтей з кар-
дитами.

Згiдно даних, наведених у табл. 2,
у дiтей з кардитами, що перебiгають на
тлi ЦМВ iнфекцiї, рiвень iнсулiну склав
12,28± 1,96, що в 1,7 рази перевищує зна-
чення в контрольнiй групi (p<0,05). В ди-
намiцi захворювання у дiтей з кардитами
рiвень iнсулiну зменшився в 1,6 рази —
до 8,44± 2,46 мкОд/мл, майже досяг рiв-
ня в контрольнiй групi. Встановлений факт
можна пояснити як варiант ремодулювання
енергетичного метаболiзму мiокарда в умо-
вах збiльшеного навантаження.

Доведено, що в умовах запалення або
iшемiї мiокард збiльшує свою роботу в де-
кiлька разiв, використовуючи при цьому
бiльшу кiлькiсть енергiї. Пiдвищений рiвень
iнсулiну у дiтей з кардитами, що перебi-
гають на тлi ЦМВ iнфекцiї, виступає як
адаптацiйна реакцiєя, що забезпечує доста-
тнiй транспорт головного енергетичного суб-
страту — глюкози в умовах змiненої гемо-
динамiки та посиленого метаболiзму. Згi-
дно даним ряду авторiв, iнсулiн розширює
коронарнi судини, знижує скорочувальну
здатнiсть серця, зменшує потребу мiокар-
да в киснi в результатi зниження адренер-
гiчної реактивностi та пiдвищення холiнер-
гiчної активностi [9].

Дослiдивши кореляцiйнi зв’язки мiж ге-
модинiчними показниками лiвого шлуночка
та рiвнем iнсулiну, ми не отримали кореляцiї
з об’ємними показниками лiвого шлуночка
(КСО, КДО), але з ММЛШ коефiцiєнт коре-
ляцiї склав (r= –0,42), з ФВ (r=+0,21). Ви-
явленi змiни виглядають логiчно, бо пiдтвер-
джуються даними про вплив iнсулiну на ско-
рочувальну функцiю мiокарда, а основним
механiзмом захисної дiї iнсулiну при iшемiї
мiокарда, згiдно даним лiтератури, є пере-
розподiл рiвня симпатичного та парасимпа-
тичного впливу на функцiю та метаболiзм
мiокарда, зокрема зниження адренергiчної
реактивностi та значне пiдвищення актив-
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Т а б л и ц я 2
Вмiст iнсулiну та кортизолу в сироватцi кровi дiтей з кардитами,

що перебiгають на тлi цитомегаловiрусної iнфекцiї

Показник

Дiти
з кардитами
в дебютi

захворювання
(n = 20)

Дiти
з кардитами
в динамiцi

захворювання
(n = 20)

Контрольна
група (n = 20)

Кортизол, мкмоль/мл 151,5 ± 22,8** 90,7 ± 6,9* 241,4 ± 47,4

Iнсулiн, мкОд/мл 12,3 ± 1,96* 8,44 ± 2,5 7,64 ± 1,1

П р и м i т к а. * — статистично значущi вiдмiнностi з контрольною групою (p<0,05); ** —
статистично значущi вiдмiнностi з аналогiчними показниками в динамiцi захворювання
(p<0,05).

ностi парасимпатичних механiзмiв регуля-
цiї [9].

В той же час стосовно рiвня кортизолу
у дiтей з патологiєю мiокарда думки вчених
рiзняться. Так, згiдно даних деяких авторiв,
на тлi активацiї ренiн-ангiотензинової систе-
ми рiвень кортизолу пiдвищується [3]. Вi-
домо, що кортизол має виражений протиза-
пальний ефект, вiдiграє значну роль в стабi-
лiзацiї клiтинних мембран i органел. Унiвер-
сальним механiзмом протизапальної та де-
структивної активностi кортизолу є пригнi-
чення транскрипцiї генiв ферментiв, що бе-
руть участь у формуваннi лiпiдних медiато-
рiв та впливають на метаболiзм медiаторiв
запалення. Згiдно нашим дослiдженням, ре-
зультати яких наведено в табл. 2, вмiст кор-
тизолу в сироватцi кровi дiтей з кардитами,
що перебiгають на тлi ЦМВ iнфекцiї, знахо-
дився на рiвнi 151,51± 22,8 мкмоль/мл про-
ти 241,38± 47,42 мкмоль/мл у контрольнiй
групi (p<0,05). Зниження рiвня кортизолу

у дiтей з кардитами, що перебiгають на тлi
ЦМВ iнфекцiї, можливо пов’язано з вище-
вказаною причиною, тому що вроджена ци-
томегалiя є iмунодефiцитним станом. В цих
умовах на тлi активацiї ренiн-ангiотензин-
альдостеровової системи не вiдбувається до-
статнього викиду протизапального гормону.
На цьому тлi, враховуючи той факт, що кор-
тизол є контрiнсулярним гормоном, логiчно
виглядають результати наших дослiджень
стосовно iнсулiну, тобто пiдвищений рiвень
iнсулiну вiдповiдає пониженому рiвню кор-
тизолу. Таким чином має мiсце адаптацiйно-
пристосувальна реакцiя, спрямована на аде-
кватне забезпечення метаболiчних процесiв
у мiокардi. На користь означеного припу-
щення свiдчили данi, одержанi в динамiцi
спостереження, згiдно яких, в подальшому,
по мiрi зникнення симптомiв захворювання,
вiдбувалося зниження рiвня iнсулiну та зро-
стання вмiсту кортизолу в сироватцi кровi
дiтей з групи спостереження.

ВИСНОВКИ

1. Перебiг кардитiв на тлi цитомегало-
вiрусної iнфекцiї у дiтей раннього вi-
ку характеризується розвитком гiпер-
трофiї мiокарда лiвого шлуночка, що
є компенсаторним механiзмом, спря-
мованим на забезпечення адекватного
ударного викиду. У 74% дiтей ранньо-
го вiку з ознаками кардитiв має мiсце
дiастолична дисфункцiя.

2. Перебiг кардитiв у дiтей раннього
вiку на тлi цитомегаловiрусної iн-
фекцiї характеризується пiдвищенням

рiвня альдостерону, що вiдображає
активнiсть ренiн-ангiотезин-альдосте-
ронової системи та процеси ремодулю-
вання лiвого шлуночка.

3. Динамiчнi змiни рiвней iнсулiну та
кортизолу в сироватцi кровi дiтей ран-
нього вiку з кардитами на тлi цито-
мегаловiрусної iнфекцiї вiдображають
стан адаптацiйно-пристосувальних ре-
акцiй, спрямованих на адекватне забез-
печення метаболiчних процесiв у мiо-
кардi.
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