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Гіпертрофія міокарда, що виникає внаслідок дії різ-
них факторів, – найбільш значуща причина смерті в 

дорослому віці [1,2,3]. Водночас у педіатричній практиці 
ранні прояви цього стану, що розвивається переважно при 
вроджених вадах серця, залишаються доволі часто клінічно 
та параклінічно недооціненими. Передусім це стосується 
тих серцевих вад, що довго перебігають без ознак серцевої 
недостатності та мають ускладнення переважно в доросло-
му віці, наприклад, при двостулковому клапані аорти [4]. З 
експериментальних досліджень відомо, що при патологічній 
гіпертрофії міокарда одним із ключових механiзмiв її розви-
тку є  сигнальний шлях кальциневрину, який реалізується 

через активацію цим ферментом  лізосомального фактора 
активованих Т-клітин (NFATC), який своєю чергою після 
цього інтерналізується в ядро та запускає вторинну актива-
цію транскрипційних і ростових факторів [6,7]. Кальцинев-
рин є серин-треонин місткою фосфатазою, що активується 
комплексом Ca2+/кальмодулін та має убіквітарну експресію 
транслюючи Ca2+- залежні сигнали у тканинах [5,8]. В екс-
периментальних дослідженнях на мишачих моделях також 
продемонстрована модуляторна роль кальциневрину щодо 
міокардіальної гіпертрофії роль [9]. З іншого боку, відома 
роль генів сімейства NFATC в ембріогенетичному форму-
ванні клапанів серця та наявність у цьому зв’язку певних  
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З метою вивчення взаємозв’язків між рівнями  кальциневрину у сироватці крові дітей із клапанними вродженими вадами серця 
та показниками міокардіальної гіпертрофії за даними внутрішньосерцевої гемодинаміки за допомогою імуноферментного аналізу 
визначили рівні кальциневрину у хворих із клапанними вродженими вадами серця без ознак серцевої недостатності та виконали 
зіставлення даних, що одержали, з ехокардіографічними параметрами. Виявили вірогідне зниження рівнів кальциневрину при 
вроджених клапанних вадах серця, а також  відсутність кореляцій із масою міокарда та індексом маси міокарда лівого шлуночка за 
наявності негативних кореляцій із розмірами правого шлуночка на відміну від умовно здорових дітей відповідного віку, що свідчило 
про важливість активності системи кальциневрину в формуванні патологічної гіпертрофії у дітей із клапанними вродженими вадами 
серця без маніфестних ознак серцевої недостатності.
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С целью изучения взаимосвязи между уровнями кальциневрина в сыворотке крови детей с клапанными врождёнными пороками 

сердца и показателями гипертрофии миокарда по данным внутрисердечной гемодинамики при помощи иммуноферментного анализа 
установлены концентрации кальциневрина у детей с клапанными врожденными пороками сердца без признаков сердечной недостаточ-
ности и выполнено сопоставление полученных данных с эхокардиографическими параметрами. Установлено достоверное снижение 
сывороточной концентрации кальциневрина при врождённых клапанных пороках, а также отсутствие корреляций с массой миокарда 
и индексом массы миокарда левого желудочка при наличиии негативных корреляций с размерами правого желудочка в сравнении со 
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поліморфізмів цих генів при вроджених клапанних вадах 
[10,11]. Отже,  відзначимо, що рівень кальциневрину у 
хворих з ураженням клапанів може бути показником відпо-
відних патологічних змін міокарда, а це слід застосовувати 
в діагностицi та лiкуваннi. 
Мета роботи
Вивчення рівнів кальциневрину в сироватці крові дітей 

із клапанними вадами серця та зіставлення параметрів із 
даними внутрішньосерцевої гемодинаміки та допплерогра-
фічними показниками міокардіальної гіпертрофії. 
Матеріали і методи дослідження
Для реалізації цілі визначили рівні кальциневрину в 

сироватці крові 31 хворої дитини з клапанними вадами 
серця за допомогою імуноферментного методу з вико-
ристанням тест-системи компанії «Cloud-Clone Corp.» 
(США). Ультразвукове допплерографічне дослідження 
серцевої гемодинаміки  виконали за допомогою сканера 
«Medison-8000» з датчиком 2,5 МГц з визначенням стан-
дартних  ехокардіоскопічних параметрів. Групу порівняння 
становили 20 умовно здорових дітей однакових за віком 
(10,2±0,7 та 10,9±0,8 року відповідно; p>0,05), у яких ви-
конали аналогічні дослідження рівнів кальциневрину в 
сироватці крові та допплер-ехокардіоскопічне дослідження 
серця з розрахунком маси міокарда лівого шлуночка за фор-
мулою Devereux R.B. – 1,04[КДР+МШП+ЗСЛШ)3 -КДР3]  

-13,6 [12], де КДР – кінцевий діастолічний розмір, МШП 
– товщина міжшлуночкової перетинки, ЗЛШ – товщина 
задньої стінки лівого шлуночка  та індексу маси міокарда 
за формулою P.Gosse [13] – M/H2,7 , де M – маса міокарда 
лівого шлуночка, H – зріст. Більшість хворих основної та 
порівнювальної груп становили хлопчики – 23 (75%) і 12 
(62%) відповідно (p>0,05). Результати статистично опра-
цювали за допомогою стандартного пакета Statistica 6.0 із 
використанням критерію Стьюдента та непараметричних 
методів кореляційного аналізу. Серед хворих із клапанними 
вродженими вадами серця у 29 хворих встановили діагноз 
двостулкового аортального клапана, у 2 – інші клапанні 
вади серця (комбінована вада аортального клапана з пере-
важанням стенозу-1, надклапанний стеноз аорти-1). Усі 
хворі не мали ознак серцевої недостатності.
Результати та їх обговорення
На першому етапі дослідження здійснили визначення 

допплерографічних ознак міокардіальної гіпертрофії у 2 

Таблиця 1
Товщина міжшлуночкової перетинки, задньої стінки 
лівого шлуночка, маса міокарда лівого шлуночка 

та індекс маси міокарда лівого шлуночка 
у дітей із клапанними вадами серця, 

що не мають ознак серцевої недостатності

Групи хворих
Показники допплер-ехокардіографії

МШП (мм) ЗСЛШ (мм) ММЛШ (г) ІММЛШ (г/м2)

Діти 
з клапанними 
вадами серця, 

(n=31)

8,78±0,47* 8,78±0,47* 146,51±30,40* 61,37±17,51**

Діти з групи 
порівняння, 

(n=20)
7,26±0,31 7,25±0,30 80,13±12,01 27,97±4,46

Примітки: * – p<0,05; ** – p=0,07.

У дітей із клапанними вродженими вадами серця (табл. 
1) показники товщини МШП, ЗСЛШ і ММЛШ вірогідно 
вищі  щодо групи порівняння, а ІММЛШ мав тенденцію 
до збільшення (p=0,07), що свідчило про більш виражену 
гіпертрофію міокарда в цих хворих. Водночас рівні каль-
циневрину при клапанних уроджених вадах серця були 
вірогідно нижчими та становили 0,141 нг/мл±0,01 нг/мл та 
0,236 нг/мл±0,04 нг/мл відповідно (p<0,05).
На наступному етапі дослідження виконали кореляційний 

аналіз між отриманими концентраціями кальциневрину та 
основними допплерографічними параметрами внутрішньо-
серцевої гемодинаміки у двох групах дітей. Дані наведені 
у таблиці 2. 
У дітей із клапанними вродженими вадами серця (табл. 

2) не було значущих кореляцій між  концентраціями кальци-
неврину та товщиною ЗСЛШ, МШП, ММЛШ та ІММЛШ за 
наявності вірогідних негативних кореляцій із подовженим 
і поперечним розмірами правого шлуночка. Водночас у 
хворих групи порівняння одержали дві вірогідні позитивні 
кореляції рівнів кальциневрину із ЗЛШ та ІММЛШ, а ві-
рогідність позитивної кореляції із ММЛШ мала характер 
тенденції (p=0,08).

групах хворих дітей за розмірами товщини міжшлуноч-
кової перетинки (МШП) і задньої стінки лівого шлуночка 
(ЗСЛШ) із розрахунком маси міокарда лівого шлуночка 
(ММЛШ) та індексу маси міокарда лівого шлуночка 
(ІММЛШ). Дані наведені в таблиці 1.

Таблиця 2
Найбільш значущі порівняльні коефіцієнти кореляції (R), що отримані між концентраціями кальциневрину 

та основними допплерографічними показниками внутрішньосерцевої гемодинаміки, масою міокарда 
та індексами маси міокарда лівого шлуночка у дітей із клапанними вродженими вадами серця

Групи хворих

Показники внутрішньосерцевої гемодинаміки

ЗСЛШ (мм) МШП(мм) ПдПШ (мм) ПпПШ (мм) ММЛШ (г) ІММЛШ
(г/м2)

R p R p R p R p R p R p
Діти з клапанними вадами серця, (n=31) -0,14 0,57 -0,14 0,57 -0,57 0,001 -0,51 0,03 -0,12 0,63 -0,07 0,80

Діти з групи порівняння, (n=20) 0,46 0,04 0,39 0,10 0,25 0,38 0,12 0,69 0,41 0,08 0,50 0,04

Примітки: ЗСЛШ – товщина задньої стінки правого шлуночка; МШП – товщина міжшлуночкової перетинки; ПдПШ – поздовжній 
розмір правого шлуночка; ПпПШ – поперечний  розмір правого шлуночка.
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Висновки
1. У дітей із двостулковим аортальним клапаном серця, 

комбінованими вадами аортального клапана та  надклапан-
ним стенозом аорти, що не мають ознак серцевої недостат-
ності, наявна гіпертрофія лівого шлуночка з відповідним 
потовщенням задньої стінки, міжшлуночкової перетинки 
та збільшенням маси міокарда лівого шлуночка за даними 
допплер-ехокардіографії.

2. У дітей із двостулковим аортальним клапаном серця, 
комбінованими вадами аортального клапана та надклапан-
ним стенозом аорти рівень кальциневрину в сироватці крові 
є відносно нижчим, що може бути свідченням підвищеної 
його утилізації в міокарді та водночас NFATC – недостат-
ності, можливо, у зв’язку з наявними поліморфізмами від-
повідних генів.

3. У дітей із вродженими вадами серця на відміну від 
умовно здорових дітей рівні кальциневрину в сироватці 
крові корелятивно не взаємопов’язані з товщиною задньої 
стінки лівого шлуночка та міжпередсердної перетинки 
при негативному впливі на розміри правого шлуночка, що 
може бути наслідком дезадаптивних змін у міокарді, котрі 
відбувалися при патологічній гіпертрофії.

4. Під час розгляду морфологічних особливостей серця 
у взаємозв’язку з рівнем кальциневрину виявили значні 
розбіжності функціонування системи регуляції в умовно 
здорових дітей і дітей із клапанними вадами серця. Дані 
свідчать про важливість активності системи кальциневрину 
в формуванні патологічної гіпертрофії у хворих дітей із 
клапанними вродженими вадами серця без маніфестних 
ознак серцевої недостатності.
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