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Згідно з епідеміологічними дослідженнями, за 
останніх десять років захворюваність на брон

холегеневу патологію в дітей збільшилася в 
3,6  разу, переважно за рахунок гострих і рециди
вуючих запальних процесів верхніх і нижніх 
дихальних шляхів [2, 17, 19]. Майже 30 % усіх 
пацієнтів із захворюваннями органів дихання — це 
діти з рецидивуючим бронхітом [5]. В Україні 
поширеність рецидивуючого бронхіту в дитячому 
віці становить 2,5 на 1000 дітей [1, 3]. Постійний 
інтерес дослідників до проблеми рецидивуючих 
бронхітів зумовлений, з одного боку, їх високою 
питомою вагою у структурі бронхолегеневої пато
логії, а з другого — неоднозначністю прогнозу [9].

Велика кількість медикаментів, які застосову
ють під час лікування повторних бронхітів, зумов
лює різні метаболічні й функціональні порушення 
в організмі дитини, зокрема з боку серцевосудин
ної системи [4, 10], що може призводити до дис
трофії серцевого м’яза, недостатності скоротливої 
та інших функцій міокарда, а це своєю чергою 
слугує однією з причин погіршення перебігу 
основ ного захворювання [10].

Структурні зміни серця, що позначаються як 
«ремоделювання», передують клінічним ознакам 
серцевої недостатності, посилюють вияви діасто
лічної і систолічної дисфункції шлуночків та слу
гують чинником ризику порушень ритму, раптової 
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Мета роботи — визначити гормональні маркери ремоделювання міокарда лівого шлуночка у дітей, хворих на рециди
вуючий бронхіт.

Матеріали та методи. Обстежено 103 дитини, хворих на рецидивуючий бронхіт, у віці від 5 до 16 років (середній вік – 
(10,4 ± 1,3) року). Проводили допплерехокардіографічне дослідження з визначенням геометрії міокарда лівого шлуночка. 
У сироватці крові визначали вміст трансформуючого фактора росту бета (ТФРβ1), інсуліноподібного фактора росту1 
(ІФР1), інсуліну, кортизолу, альдостерону та ангіотензину II. 

Результати та обговорення. Встановлено, що ремоделювання міокарда лівого шлуночка, яке спостерігається у 50 % 
хворих на рецидивуючий бронхіт, відбувається на тлі активації синтезу ІФР1, ангіотензину ІІ та альдостерону з одно
часним зниженням вмісту інсуліну та кортизолу. Підвищення активності ангіотензинальдостеронової системи у дітей, 
хворих на рецидивуючий бронхіт, передує процесам ремоделювання серця і зростає в міру розвитку гіпертрофії міокарда 
лівого шлуночка.

Висновки. Формування ремоделювання міокарда лівого шлуночка у дітей, хворих на рецидивуючий бронхіт, відбувається 
на тлі активації синтезу ІФР1 та підвищення вмісту в сироватці крові ангіотензину ІІ й альдостерону. У дітей, хворих на 
рецидивуючий бронхіт, має місце зниження секреції інсуліну та кортизолу, що можливо розглядати в якості предикторів 
ремоделювання міокарда лівого шлуночка. Визначення вмісту даних гормонів у сироватці крові дітей, хворих на рецидиву
ючий бронхіт, може бути використане як ранні маркери ознак ремоделювання міокарда лівого шлуночка.

Ключові слова: рецидивуючий бронхіт, ремоделювання міокарда лівого шлуночка, гормони, діти.
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смерті [6]. На сучасному етапі доведено, що серед 
патогенетичних механізмів ремоделювання міо
карда шлуночків провідна роль належить нейро
ендокринним факторам. При цьому існують тісні 
асоціації між вмістом біомаркерів, що циркулю
ють, і морфофункціональними показниками ліво
го шлуночка [15]. Тому визначення гормональних 
маркерів ремоделювання міокарда лівого шлуноч
ка в дітей із рецидивуючим бронхітом може зна
чно поліпшити ранню діагностику серцевосудин
них розладів, що сприятиме вдосконаленню тера
пії цього захворювання та його ускладнень. 

Мета роботи — визначити гормональні маркери 
ремоделювання міокарда лівого шлуночка в дітей, 
хворих на рецидивуючий бронхіт. 

Матеріали та методи 

Здійснено комплексне обстеження 103 дітей, 
хворих на рецидивуючий бронхіт, віком від 5 до 
16 років (у середньому (10,4 ± 1,3) року). Діагноз 
встановлювали на підставі діагностичних критері
їв рецидивуючого бронхіту згідно із «Протоколом 
лікування дітей, хворих на рецидивуючий брон
хіт» (Наказ МОЗ України № 18 від 13.01.2005 р.) 
[8]. В обов’язковий комплекс обстеження входила 
рен  т  генографія органів грудної клітки, досліджен
ня загального аналізу крові, загального аналізу 
сечі, огляд ЛОРлікаря. Хворих на рецидивуючий 
бронхіт обстежували в періоді ремісії захворюван
ня. У контрольну групу ввійшли 42 здорових 
дитини, репрезентативних за віком та статтю.

У всіх дітей проведено ультразвукове дослід 
ження серця за стандартною методикою з вико
ристанням допплерехокардіографа Medisson 8000 
із фазованим датчиком 25 ф АС (США). Для вив
 чення процесів ремоделювання міокарда розрахо
вували індекс маси міокарда лівого шлуночка 
(ІММЛШ). ІММЛШ розраховували за відношен
ням ММЛШ/зріст у метрах2,7. Використання 
зросту2,7 для індексації маси лівого шлуночка міні
мізує ефект віку, статі, раси. Цей спосіб розрахун
ку ІММЛШ тісніше пов’язаний з лінійною масою 
тіла й унеможливлює вплив ожиріння та збіль
шення артеріального тиску на масу лівого шлу
ночка. У педіатричних пацієнтів 99й перцентиль 
ІММЛШ для дівчаток становить 44,38 г/м2,7, для 
хлопців — 47,58 г/м2,7, 95й перцентиль — 36,88 г/м2,7 
для дівчаток і 39,36 г/м2,7 для хлопчиків, 90й пер
центиль — 34,11 г/м2,7 для дівчаток і 36,69 г/м2,7 
для хлопчиків. Гіпертрофію міокарда лівого шлу
ночка за педіатричними критеріями визначали 
при ІММЛШ вище 95го перцентилю відповідно 
до статі, схильність до гіпертрофії міокарда лівого 
шлуночка — при ІММЛШ вище 90го перцентилю 
[13]. Також визначали показник ремоделювання 
— відносну товщину стінки лівого шлуночка (ВТС), 
яка в нормі менша за 0,41 [13]: ВТС 0,41 відповідає 
95му перцентилю здорових дітей та підлітків. 

Нормальну геометрію лівого шлуночка визначали 
при значеннях ІММЛШ і ВТС менше 95го пер
центилю; концентричне ремоделювання — при 
ІММЛШ менше 95го перцентилю і ВТС більше 
0,41; концентричну гіпертрофію міокарда лівого 
шлуночка — при ІММЛШ більше 95го перценти
лю і ВТС більше 0,41; ексцентричну гіпертрофію 
міокарда лівого шлуночка — при ІММЛШ більше 
95го перцентилю і ВТС менше 0,41 [13].

Рівень гормонів у сироватці крові визначали у 
20 хворих на рецидивуючий бронхіт та у 20 дітей 
контрольної групи. Вміст у сироватці крові транс
формуючого фактора росту бета (ТФРβ1) дослід
 жували із застосуванням комерційного тест
набору TGFβ1, Elisa (DRG), інсуліноподібного 
фактора росту1 (ІФР1) — з використанням 
набору IGF1, Elisa (DRG), інсуліну — комерцій
ного набору Insulin Elisa (DRG). Вміст кортизолу 
та альдостерону визначали за допомогою тест
наборів Kortisole та Aldosterone, Elisa (DRG), ангіо
 тензину II — із застосуванням комерційного на 
бору Human Angiotensin II, Elisa Kit (США). 

Отримані результати оброблені методом варiа
цiйної статистики з використанням програми 
Statisticа v.6.0 з визначенням середнього арифме
тичного (M), середнього квадратичного відхи 
лення (σ) та помилок середніх (m); коефіцієнта 
парної лiнiйної кореляцiї Пiрсона (r), його значен
ня за tкритерiєм з 95 % рiвнем достовiрностi 
(p < 0,05). Для оцiнки вiдмiнностей показників у 
порівнюваних групах використовували tкритерiй 
Стьюдента. Вiдмiнностi вважали статистично зна
чущими при р < 0,05.

Результати та обговорення

Допплерехокардіографічне дослідження пока
зало, що у всіх дітей контрольної групи нормальна 
геометрія лівого шлуночка, тоді як у групі хворих 
на рецидивуючий бронхіт нормальна геометрія 
лівого шлуночка лише в 51 (50 %) пацієнта. Серед 
варіантів ремоделювання лівого шлуночка в дітей, 
які страждали від рецидивуючого бронхіту, 
концент ричне ремоделювання міокарда лівого 
шлуночка (збільшення ВТС) визначили лише у 12 
(12 %) хворих, в інших 40 (38 %) була гіпертрофія 
міокарда лівого шлуночка. При цьому концен
трична (збільшення маси лівого шлуночка супро
воджувалося зменшенням об’єму порожнини 
шлуночка) та ексцентрична гіпертрофія (при 
потовщенні стінок лівого шлуночка спостерігала
ся тенденція до збільшення його камери, тобто 
збільшення маси міокарда лівого шлуночка відбу
валося переважно за рахунок збільшення розміру 
камери лівого шлу  ночка) виявлені в однаковій 
кількості випадків (20 (19 %) і 20 (19 %) хворих 
відповідно).

Беручи до уваги той факт, що одним із ключо
вих медіаторів у патогенезі ремоделювання міо
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карда лівого шлуночка вважають ростові фактори, 
зокрема ТФРβ1 і ІФР1 [12], ми вивчили вміст 
останніх у сироватці крові дітей, що перебували 
під нашим спостереженням (табл. 1).

За результатами отриманих даних встановлено, 
що в групі дітей із рецидивним бронхітом рівень 
ТФРβ1 у сироватці крові перебував у межах зна
чень, притаманних здоровим дітям. Водночас ре 
зультати аналізу вмісту ІФР1 указували на підви
щення рівня означеного ростового фактора в 1,6 
разу в сироватці крові дітей, хворих на рецидивний 
бронхіт, порівняно з контрольною групою (р < 0,05). 

На наступному етапі роботи аналізували вміст 
ростових факторів залежно від наявності чи від
сутності гіпертрофії міокарда лівого шлуночка в 
дітей із рецидивним бронхітом (табл. 2). 

Встановлено, що в групі дітей із рецидивним 
бронхітом вміст ТФРβ1 незалежно від наявності 
чи відсутності змін геометрії міокарда лівого шлу
ночка не мав статистично значущої відмінності від 
показників контрольної групи (див. табл. 2). 

Водночас рівень ІФР1 навіть за нормальної 
геометрії міокарда лівого шлуночка в 1,4 разу 
перевищував показники контрольної групи і ста
новив (172,4 ± 19,2) нг/мл (p < 0,05). Розвиток 
ремоделювання міокарда лівого шлуночка супро
воджувався підвищенням рівня ІФР1 у 2,6 разу 
(р < 0,05). Отримані результати узгоджуються з 
літературними даними, згідно з якими ІФР1, як і 
гормон росту, має анаболічні властивості, виявляє 
антиоксидантну та протизапальну дію і здатний 
викликати гіпертрофію кардіоміоцитів, активацію 
синтезу білків міокарда, гальмувати процеси апоп
тозу в міокарді, підвищувати стійкість кардіоміо
цитів до гіпоксії, збільшувати серцевий викид та 
скоротливу здатність лівого шлуночка [14, 18]. 

Враховуючи, що важливим модулятором дії 
ІФР1 виступає інсулін, ми визначили його 
рівень у сироватці крові дітей, хворих на реци
дивний бронхіт. Встановлено, що більшості дітей 
з рецидив  ний бронхітом властивий низький 

рівень інсуліну в сироватці крові. Так, якщо в 
контрольній групі вміст інсуліну становив 
(18,12 ± 1,76) мклОд/мл, то серед хворих на 
рецидивний бронхіт концент рація цього гормона 
в сироватці крові була нижчою в 1,5 разу (р < 0,05) 
(див. табл. 1). 

Аналіз вмісту інсуліну залежно від наявності 
гіпертрофії міокарда лівого шлуночка дав змогу 
виявити низку відмінностей у групах спостереження 
(див. табл. 2). Якщо за відсутності ознак ремоделю
вання міокарда лівого шлуночка у хворих на реци
дивний бронхіт  рівень інсуліну в сироватці крові не 
мав статистично значущої відмінності від значень 
контрольної групи, то розвиток гіпертрофії супровод
жувався зниженням вмісту цього гормона майже у 
2 рази. Відомо, що міокард — інсулінчутлива ткани
на, і проникнення глюкози в його клітини безпосе
редньо визначається вмістом інсуліну в крові. 
Зниження рівня інсуліну асоціюється з розвитком 
енергодефіциту, що призводить до компенсаторної 
активації симпатоадреналової системи з послідов
ним формуванням гіпертрофії внаслідок збільшення 
гемодинамічного навантаження на міокард [7]. 
Можна припустити, що зниження рівня інсуліну у 

Таблиця 2
Вміст гормонів у сироватці крові дітей, хворих на рецидивний бронхіт, залежно від наявності ознак ремоделювання  
міокарда лівого шлуночка (M ± m)

Показник

Хворі на рецидивний бронхіт
Контрольна група
(n = 20)

Без ознак ремоделювання 
міокарда лівого шлуночка
(n = 10)

З ознаками ремоделювання 
міокарда лівого шлуночка
(n = 10)

ТФР-β1, нг/мл 17,51 ± 1,34 20,67 ± 1,80 20,38 ± 1,13 

ІФР-1, нг/мл 172,4 ± 19,2* 316,9 ± 61,4*# 134,4 ± 18,1

Інсулін, мклОд/мл 14,52 ± 1,18* 9,91 ± 1,10*# 18,12 ± 1,76

Кортизол, нг/мл 143,4 ± 10,4* 131,3 ± 12,0* 210,4 ± 20,4

Ангіотензин ІІ, нг/мл 0,04 ± 0,01 0,07 ± 0,02* 0,02 ± 0,01

Альдостерон, нг/мл 592,0 ± 154,34* 794,3 ± 111,54* 246,8 ± 24,9

Примітка. *Різниця показників порівняно з контрольною групою статистично значуща (р < 0,05). #Різниця показників порівняно з групою хворих  
на рецидивний бронхіт без ознак ремоделювання міокарда лівого шлуночка статистично значуща (р < 0,05).

Таблиця 1
Вміст гормонів, що вивчалися, у сироватці крові дітей,  
хворих на рецидивний бронхіт, та в дітей контрольної 
групи (M ± m)

Показник
Хворі на рецидив-
ний бронхіт
(n = 20)

Контрольна  
група (n = 20)

ТФР-β1, нг/мл 19,01 ± 1,14 20,38 ± 1,13 

ІФР-1, нг/мл 212,2 ± 34,3* 134,4 ± 18,1

Інсулін, мклОд/мл 12,14 ± 1,40* 18,12 ± 1,76

Кортизол, нг/мл 136,6 ± 10,8* 210,4 ± 20,4

Ангіотензин ІІ, нг/мл 0,06 ± 0,01* 0,02 ± 0,01

Альдостерон, нг/мл 606,8 ± 75,6* 246,8 ± 24,9

Примітка. *Різниця показників порівняно з контрольною групою статис-
тично значуща (р < 0,05).
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хворих на рецидивний бронхіт — одна з причин роз
витку гіпертрофії міокарда лівого шлуночка. 

Серед патогенетичних чинників, які впливають 
на тяжкість перебігу бронхолегеневої патології, 
знач на роль належить функціональній активності 
надниркових залоз, у першу чергу пов’язаній із син
тезом глюкокортикоїдів. Аналіз отриманих резуль
татів показав, що вміст кортизолу в сироватці крові 
дітей із рецидивним бронхітом був в 1,5 разу мен
ший за його показники в контрольній групі (р < 0,05) 
(див. табл. 1). При цьому рівень кортизолу не зале
жав від розвитку гіпертрофії міокарда лівого шлу
ночка, що може свідчити про вихідну недостатність 
кортизолсинтезувальної функції надниркових залоз 
у дітей, хворих на рецидивний бронхіт (див. табл. 2). 

На сучасному етапі не викликає сумнівів той 
факт, що провідну роль у прогресуванні серцево
судинної недостатності відіграє активація ренін
ангіотензинальдостеронової системи [16]. Тому 
наступним етапом роботи стало вивчення вмісту 
ангіотензину ІІ та альдостерону в сироватці крові 
дітей з груп спостереження. Проведений аналіз 
отриманих результатів показав, що в дітей з реци
дивним бронхітом відмічалося підвищення концен
трації ангіотензину ІІ у сироватці крові, що переви
щувало контрольні значення в 3 рази (р < 0,05)  
(див. табл. 1). При цьому якщо за відсутності ознак 
ремоделювання міокарда лівого шлуночка у хворих 
на рецидивний бронхіт рівень ангіотензину ІІ в сиро
ватці крові мав лише тенденцію до збільшення, але 
без статистично значущої відмінності від значень 
контрольної групи, то розвиток гіпертрофії супровод
жувався зростанням вмісту цього гормона в сироватці 
крові майже у 3,5 разу (р < 0,05) (див. табл. 2).

У численних дослідженнях встановлено, що 
чимало ефектів ангіотензину ІІ, зокрема ремоделю
вання міокарда, реалізуються за рахунок синтезу 
альдостерону, який виступає завершальною лан
кою в ренінангіотензинальдостероновій системі. 
При цьому існує тісний зв’язок між продукцією 
альдостерону та ангіотензину ІІ: альдо стерон за 
рахунок підвищення активності АТФ стимулює 

експресію рецепторів ангіотензину ІІ, своєю чергою 
ангіотензин ІІ потенціює секрецію альдостерону 
[11, 20]. У зв’язку з цим наступним етапом роботи 
стало визначення вмісту альдостерону в си  роватці 
крові дітей, хворих на рецидивний бронхіт.

Встановлено, що концентрація альдостерону в 
сироватці крові дітей з рецидивним бронхітом у 2,5 
разу перевищувала показники контрольної групи 
(р < 0,05) (див. табл. 1). Несподіваним, на наш 
погляд, виявився факт підвищення рівня альдосте
рону в сироватці крові дітей з рецидивним бронхі
том на тлі нормальної маси міокарда лівого шлу
ночка ((592,0 ± 154,3) нг/мл порівняно з (246,8 ± 
24,9) нг/мл у групі контролю; р < 0,05) (див. табл. 2). 
Водночас найвищі цифри концентрації гормона 
супроводжували розвиток ремоделювання міокар
да лівого шлуночка переважно за типом ексцен
тричної гіпертрофії ((794,3 ± 111,5) нг/мл; р < 0,05). 

Отже, проведене дослідження дало змогу вста
новити тісний взаємозв’язок між станом ендо
кринної системи в дітей, хворих на рецидивний 
бронхіт, та зміною геометрії міокарда лівого шлу
ночка. При цьому розвиток ремоделювання міо
карда лівого шлуночка у хворих на рецидивний 
бронхіт пов’язаний з різним ступенем вираженості 
активності гормонів, що вивчалися.

Висновки

1. Формування ремоделювання міокарда лівого 
шлуночка в дітей з рецидивним бронхітом відбу
вається на тлі активації синтезу інсуліноподібного 
фактора росту1 та підвищення вмісту в сироватці 
крові ангіотензину ІІ й альдостерону.

2. У дітей, хворих на рецидивний бронхіт, зни
жується секреція інсуліну та кортизолу, що можна 
розглядати як предиктор ремоделювання міокарда 
лівого шлуночка.

3. Вміст зазначених гормонів у сироватці крові 
дітей з рецидивним бронхітом може бути викорис
таний як ранній маркер ознак ремоделювання 
міокарда лівого шлуночка.
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Гормональные маркеры ремоделирования миокарда левого желудочка  
у детей, больных рецидивирующим бронхитом

Г.А. Леженко, Е.Е. Пашкова
Запорожский государственный медицинский университет

Цель работы — определить гормональные маркеры ремоделирования миокарда левого желудочка у детей, больных 
рецидивирующим бронхитом.

Материалы и методы исследования. Обследовано 103 ребенка, больных рецидивирующим бронхитом, в возрасте от 
5 до 16 лет (средний возраст — (10,4 ± 1,3) года). Проводили допплерэхокардиографическое исследование с определением 
геометрии миокарда левого желудочка. В сыворотке крови определяли содержание трансформирующего фактора роста 
бета (ТФРβ1), инсулиноподобного фактора роста1 (ИФР1), инсулина, кортизола, альдостерона и ангиотензина II.

Результаты и обсуждение. Установлено, что ремоделирование миокарда левого желудочка, которое наблюдается у 50 % 
больных рецидивирующим бронхитом, происходит на фоне активации синтеза ИФР1, ангиотензина II и альдостерона с 
одновременным снижением содержания инсулина и кортизола. Повышение активности ангиотензинальдостероновой 
системы у детей с рецидивирующим бронхитом предшествует процессам ремоделирования сердца и возрастает по мере 
развития гипертрофии миокарда левого желудочка.

Выводы. Формирование ремоделирования миокарда левого желудочка у детей, больных рецидивирующим бронхитом, 
происходит на фоне активации синтеза ИФР1 и повышения содержания в сыворотке крови ангиотензина II и альдосте
рона. У детей с рецидивирующим бронхитом снижение секреции инсулина и кортизола можно рассматривать в качестве 
предикторов ремоделирования миокарда левого желудочка. Определение содержания данных гормонов в сыворотке 
крови детей с рецидивирующим бронхитом может быть использовано в качестве ранних маркеров ремоделирования мио
карда левого желудочка.

Ключевые слова: рецидивирующий бронхит, ремоделирование миокарда левого желудочка, гормоны, дети.

Hormonal markers of left ventricular remodeling in children  
with recurrent bronchitis

G.O. Lezhenko, O.E. Pashkova
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Objective — to determine hormonal markers of left ventricular remodeling in children with recurrent bronchitis.
Materials and methods. The study involved 103 children with recurrent bronchitis aged 5—16 years old (average age was 

10.4 ± 1.3 y. o.).  Echocardiography was conducted to determine the geometry of the left ventricular. We also studied the content 
of transforming growth factor beta (TGF β1), Insulin like growth factor 1 (IGF 1), insulin, cortisol, aldosterone and angiotensin 
II in a blood serum.

Results and discussion. It was found that the left ventricular remodeling, which was observed in 50 % of patients with 
recurrent bronchitis, occured on the background of activation the synthesis of IGF1, angiotensin II and aldosterone, with 
simultaneous reduction of insulin and cortisol levels. Increased activity of the angiotensin aldosterone system in children with 
recurrent bronchitis, precedes to the process of cardiac remodeling and increases with the development of myocardial hypertrophy 
of the left ventricular.

Conclusions. The formation of left ventricular remodeling in children with recurrent bronchitis occurs on the background of 
activation of IGF 1 synthesis and elevated levels of serum angiotensin II and aldosterone. In children suffering from recurrent 
bronchitis, it is observed a reduced secretion of insulin and cortisol, which maybe considered as predictors of left ventricular 
remodeling. The determination of these hormones in the blood serum in children with recurrent bronchitis may be used as 
markers of early signs of left ventricular remodeling.

Key words: recurrent bronchitis, the left ventricular remodeling, hormones, children.
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