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Вступ
Муковісцидоз являє собою складне хронічне за-

хворювання, що характеризується прогресуючою 
дисфункцією різних органів і систем, у тому числі 
серцево-судинної системи [1, 2]. Протягом остан-
ніх чотирьох десятиліть проведені клініко-експе-
риментальні дослідження вказують на специфічне 
залучення міокарда в патологічний процес при му-
ковісцидозі [2]. В умовах хронічної гіпоксії та кис-
невого голодування в міокарді запускається каскад 
патологічних реакцій і процесів, що обумовлю-
ють його ремоделювання [3]. При цьому на ранніх 

стадіях зміни в лівому шлуночку не корелюють з 
функціональним станом правого шлуночка і ле-
гень [4]. Структурно-геометрична перебудова сер-
ця, що відбувається при ремоделюванні міокарда, 
лежить в основі змін механічної активності лівого 
шлуночка, що призводить до його функціональних 
порушень [5]. Приєднання ускладнень з боку сер-
цево-судинної системи призводить до інвалідизації 
хворих і погіршує прогноз для життя [6]. У зв’язку з 
цим необхідна рання діагностика гемодинамічних 
розладів і порушень функції серця. На думку ряду 
авторів, порушення діастолічної функції шлуноч-
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Резюме. Мета. Вивчення особливостей морфофункціонального стану міокарда лівого шлуночка та за-
гальних сонних артерій за даними ехокардіодопплерографії у дітей, хворих на муковісцидоз. Матеріали та 
методи. Обстежено 72 дитини, хворі на муковісцидоз. Для діагностики доклінічної стадії діастолічної 
дисфункції лівого шлуночка визначали функціональний індекс відповідності (ФІВ) за методикою А.Н. Ро-
зенбаума та В.Т. Коваля (2010). Результати. Результати проведеного дослідження свідчили про роз-
виток ремоделювання міокарда лівого шлуночка у 58 % хворих на муковісцидоз, серед варіантів якого 
переважала ексцентрична гіпертрофія. Виявлені зміни посилювалися при збільшенні тяжкості перебігу 
захворювання. Аналіз діастолічної функції лівого шлуночка за стандартною методикою в групі хворих на 
муковісцидоз не виявив суттєвих відмінностей від показників контрольної групи. Розрахунок ФІВ пока-
зав, що у 37,5 % дітей, хворих на муковісцидоз, відбувалося його зниження відносно значень контрольної 
групи. Це свідчило про формування діастолічної дисфункції лівого шлуночка, що прогресувала в динаміці 
захворювання. Найбільш виражені зміни ФІВ виявлялися при концентричній гіпертрофії міокарда 
лівого шлуночка та при тяжкому перебігу захворювання. Висновки. Встановлена морфофункціональна 
перебудова лівих відділів серця у дітей, хворих на муковісцидоз, відбувалася на фоні ремоделювання та 
гемодинамічних змін на рівні загальних сонних артерій.
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ків серця є ранньою ознакою його ураження, що 
може передувати систолічній дисфункції і має важ-
ливе значення в патогенезі серцевої недостатності 
[7, 8].

Мета дослідження — вивчення структурно-
функціональних особливостей міокарда лівого шлу-
ночка та загальних сонних артерій у дітей, хворих на 
муковісцидоз.

Матеріали та методи
Під спостереженням перебували 72 дитини, 

хворі на муковісцидоз, віком від 3 до 15 років (се-
редній вік — 10,0 ± 0,6 року). Контрольну групу 
становили 68 здорових дітей, репрезентативних за 
віком і статтю.

Усім дітям проведено ультразвукове досліджен-
ня серця за стандартною методикою з викорис-
танням еходопплерокардіографа Medisson 8000 та 
фазованого датчика 2–5 ф АС (США) з оцінкою 
маси міокарда лівого шлуночка (ММЛШ), яку ви-
значали в грамах (г) згідно з The Fourth Report on 
the Diagnosis, Evaluation and Treatment of High Blood 
Pressure in Children and Adolescents [9]. Для вивчен-
ня процесів ремоделювання міокарда розрахову-
вали індекс маси МЛШ (ІММЛШ) як відношення 
ММЛШ/зріст у метрах [2, 7]. Геометрію МЛШ ви-
значали за співвідношенням ІММЛШ і відносної 
товщини стінок, при цьому виділяли нормальну 
геометрію, концентричне ремоделювання, концен-
тричну гіпертрофію та ексцентричну гіпертрофію 
МЛШ [10].

Діастолічну функцію ЛШ оцінювали за величи-
ною трансмітрального діастолічного кровотоку в 
імпульсному допплерівському режимі з визначен-
ням показників швидкості раннього діастолічного 
наповнення ЛШ — VmReacE, швидкості пізнього 
діастолічного наповнення ЛШ — VmReacА, їх спів-
відношення — Е/А, часу уповільнення раннього 
діастолічного наповнення ЛШ — DecTime, часу ізо-
волюметричного розслаблення — IVRT, часу ізово-
люметричного скорочення — IVCT. 

З метою діагностики доклінічної стадії діасто-
лічної дисфункції ЛШ визначали функціональний 
індекс відповідності (ФІВ) за методикою А.Н. Ро-
зенбаума і В.Т. Коваля (2010) [11]. Для цього ви-
раховували нормований коефіцієнт (Кн) як спів-
відношення ударного об’єму (УО) до ММЛШ у 
контрольній групі, який незалежно від віку в серед-
ньому становив 0,8. Після цього розраховували кое-
фіцієнт відповідності (Кв) між УО та ММЛШ у гру-
пах хворих і за величиною функціонального індексу 
відповідності, вираженою співвідношенням Кв/Кн, 
визначали стан МЛШ. ІВ вважали нормальним при 
його значеннях від 0,8 до 1,2. За наявності величини 
ФІВ понад 1,2 встановлювали ранню стадію дис-
функції ЛШ із характерним для неї гіперкінетичним 
типом гемодинаміки, при величині ФІВ від 0,8 до 
1,2 встановлювали нормальний стан міокарда, при 
величині ФІВ менше 0,8 діагностували діастолічну 
дисфункцію ЛШ. 

Дуплексне сканування сонної артерії з визначен-
ням її радіуса (мм) проводилося широкосмужним 
датчиком з частотою випромінювання 5–10 MHz 
на апараті Medisson 8000 (США). Вимірювання 
товщини комплексу інтима-медіа (КІМ) стінки 
сон ної артерії проводилося у В-режимі за стандарт-
ною методикою, описаною P. Pignollii та співавт. 
(1986): у загальній сонній артерії на 1,0–1,5 см про-
ксимально від її біфуркації по задній (щодо датчи-
ка) стінці артерії [12]. У подальшому визначалися 
гемодинамічні внутрішньосудинні параметри, що 
дозволяють опосередковано судити про величину 
периферичного опору та еластичні властивості су-
дин: Vmax — пікова систолічна швидкість кровотоку 
(см/с), Vmin — кінцева діастолічна швидкість крово-
току (см/с), S/D — систолодіастолічне співвідно-
шення, що відображає еластичні властивості судин-
ної стінки, R1 — індекс резистивності як показник 
судинного опору, Р1 — пульсаційний індекс, що ві-
дображає опір судин. Для оцінки впливу руху кро-
ві на судинну стінку досліджувалось напруження 
зміщення на ендотелії загальної сонної артерії (τ), 
яке розраховувалося (у припущенні пуазейлевської 
течії) за формулою [13]: 

τ = 4ηV/D,

де η — в’язкість крові (в середньому 0,05 Пз); V — 
максимальна швидкість кровотоку в загальній сон-
ній артерії; D — діаметр артерії у сантиметрах.

Отримані результати опрацьовано методом варі-
аційної статистики з використанням пакета аналізу 
програми Statisticа for Windows 6.0 з обчисленням 
середнього арифметичного (М), середнього ква-
дратичного відхилення (σ) і середніх помилок (m). 
Зв’язок між показниками оцінювали за допомо-
гою кореляційного аналізу Пірсона (r). Для оцінки 
відмінностей показників у порівнюваних групах 
використовувався t-критерій Стьюдента. Оцінка 
відмінностей для малих вибірок проводилася із за-
стосуванням непараметричного U-критерію Ман-
на — Уїтні. Відмінності вважали вірогідними при 
р < 0,05.

Результати та обговорення
Проведений аналіз структурно-функціональних 

змін МЛШ у дітей, хворих на муковісцидоз, показав, 
що 42 (58 %) пацієнти мали ознаки ремоделювання 
МЛШ, серед яких у 17 (24,0 %) хворих морфоме-
тричні параметри МЛШ відповідали критеріям екс-
центричної гіпертрофії, у 14 (24 %) хворих — кон-
центричного ремоделювання, а в 11 (15 %) пацієнтів 
спостерігалася концентрична гіпертрофія ЛШ. Ви-
явлені зміни геометрії МЛШ у хворих на муковісци-
доз посилювалися при збільшенні тяжкості перебігу 
захворювання. 

Вважається, що гіпертрофія МЛШ є одним з 
адаптаційно-пристосувальних механізмів, який до-
зволяє міокарду справитися з підвищеним наванта-
женням в умовах легеневої гіпертензії. В той же час 
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гіпертрофія МЛШ обумовлює високий ризик карді-
оваскулярних ускладнень, що пов’язано з порушен-
ням коронарної гемодинаміки, розвитком систо-
лічної та діастолічної дисфункції серця та хронічної 
серцевої недостатності [14].

Проведена оцінка діастолічної функції ЛШ за 
стандартною методикою не виявила вірогідних від-
мінностей від аналогічних показників контрольної 
групи як у загальній групі, так і в порівнянні з тяж-
кістю перебігу захворювання. Натомість визначен-
ня показника ФІВ у середньому по групі виявило 
його зниження в 1,2 раза від значення контрольної 
групи (0,83 ± 0,02 ум.од. проти 0,99 ± 0,02 ум.од., 
відповідно р < 0,05). 

Індивідуальний аналіз встановив, що ознаки 
дисфункції МЛШ спостерігалися у 28 (38,9 %) паці-
єнтів із муковісцидозом, серед яких в 1 (1,4 %) хво-
рого встановлено порушення за гіперкінетичним 
типом, тоді як у 27 (37,5 %) дітей було зареєстровано 
зниження ФІВ, що свідчило про ранні ознаки діа-
столічної дисфункції ЛШ. Найгірші показники ФІВ 
було зареєстровано у хворих із тяжким перебігом 
захворювання. Якщо у хворих з легким перебігом 
муковісцидозу зниження показника ФІВ спосте-
рігалося в 29,4 % пацієнтів, то у дітей з середньо-
тяжким і тяжким перебігом захворювання значен-
ня ФІВ менше 0,8 ум.од. реєструвалося у 47,4 % та 
54,8 % пацієнтів відповідно. При цьому середні зна-
чення ФІВ становили відповідно 0,83 ± 0,04 ум.од.,  
0,80 ± 0,05 ум.од. та 0,79 ± 0,05 ум.од. проти 
0,99 ± 0,02 ум.од. у контролі (р < 0,05).

Зважаючи на те, що досліджувані групи були не-
однорідні за віком, у процесі подальшої роботи було 
проаналізовано зміни показника ФІВ у групах спо-
стереження залежно від віку пацієнтів (табл. 1). 

Отримані результати показали, що у дітей, хво-
рих на муковісцидоз, на відміну від дітей контроль-
ної групи спостерігалося зниження показника ФІВ 
зі збільшенням віку, що свідчило про розвиток до-
клінічної стадії діастолічної дисфункції ЛШ. Най-
більші прояви діастолічної дисфункції були відзна-
чені у дітей, хворих на муковісцидоз, віком 12–16 
років. Встановлено, що значення показника ФІВ в 
означеній групі було зниженим на 20 % щодо показ-
ників контрольної групи.

Індивідуальний аналіз показника ФІВ у групі 
дітей, хворих на муковісцидоз, показав таке: якщо 
у віці 3–6 років показник ФІВ знаходився в межах 
0,8–1,2 ум.од. у 72,2 % хворих, то у віці 7–11 років 
нормативні значення ФІВ реєструвалися у 66 % 
дітей, а у віці 12–16 років — лише у половини па-
цієнтів (53,7 %). Вказані зміни відбувалися через 

збільшення частки дітей із низькими значеннями 
ФІВ (рис. 1), що свідчило про погіршення функці-
онального стану МЛШ у динаміці захворювання та 
розвиток діастолічної дисфункції ЛШ.

У подальшому проаналізовано значення показ-
ника ФІВ у хворих на муковісцидоз залежно від на-
явності ознак ремоделювання МЛШ. Встановлено, 
що за відсутності гіпертрофії МЛШ показник ФІВ у 
дітей, хворих на муковісцидоз, знаходився в межах 
контрольної групи (табл. 2), у той час як ремоделю-
вання МЛШ відбувалося на фоні діастолічної дис-
функції ЛШ, про що свідчило вірогідне зниження 
ФІВ у загальній групі хворих на муковісцидоз до 
0,75 ± 0,03 ум.од, що на 20 % нижче за показники 
контрольної групи (р < 0,05). 

Проведена оцінка показника ФІВ у дітей, хво-
рих на муковісцидоз, з урахуванням варіанта ремо-
делювання МЛШ, що виявила деякі відмінності. 
Як подано в табл. 2, найнижчі значення ФІВ реє-
струвалися у пацієнтів з концентричною гіпертро-
фією МЛШ. При даному варіанті ремоделювання 
МЛШ ознаки діастолічної дисфункції ЛШ мали 
81,8 % пацієнтів, у той час як при формуванні екс-
центричної гіпертрофії низькі значення ФІВ було 
виявлено у третини (35,3 %) хворих. При розвитку 
концентричного ремоделювання зниження по-
казника ФІВ визначалося у 64,4 % дітей, хворих 
на муковісцидоз. Отримані результати є логічни-
ми, беручи до уваги той факт, що концентрична 
гіпертрофія МЛШ вважається найбільш неспри-
ятливим варіантом ремоделювання МЛШ та асо-
ціюється з найбільш високим серцево-судинним 
ризиком порівняно з іншими типами геометрії 
МЛШ [15, 16].

Аналіз стану гемодинаміки на рівні загальної 
сон ної артерії в групі дітей, хворих на муковісци-

Таблиця 1. Показник ФІВ у дітей, хворих на муковісцидоз, залежно від віку пацієнтів (М ± m, ум.од.)

Вік пацієнтів, роки Хворі на муковісцидоз, n = 72 Контрольна група, n = 68

3–6 0,87 ± 0,03 0,95 ± 0,04

7–11 0,86 ± 0,05* 1,02 ± 0,03

12–16 0,79 ± 0,03* 0,98 ± 0,03

Примітка: * — р < 0,05 — порівняно з аналогічними показниками контрольної групи.

Рисунок 1. Розподіл дітей,  
хворих на муковісцидоз, за показником ФІВ 
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доз, показав наявність ознак ремоделювання судин, 
про що свідчили вірогідно більші значення товщи-
ни КІМ (р < 0,05) щодо значень контрольної групи 
(табл. 3).

Вважається, що товщина КІМ стінки судин є 
одним із найважливіших маркерів ендотеліальної 
дисфункції [17]. Максимальні значення КІМ реє-
струвалися у хворих з тяжким перебігом захворю-
вання (r = –0,33; p < 0,05) та гіпертрофією МЛШ 
(r = + 0,54; p < 0,05). Також зміни товщини КІМ у 
хворих на муковісцидоз визначалися при розвитку 
діастолічної дисфункції ЛШ. При проведенні коре-
ляційного аналізу була встановлена зворотна залеж-
ність товщини КІМ від показника ФІВ (r = –0,59; 
p < 0,05). Одночасно відзначено зменшення систо-
лодіастолічного співвідношення в групі дітей, хво-
рих на муковісцидоз, що може свідчити про зни-
ження еластичних властивостей судинної стінки 
загальної сонної артерії. В 1,5 раза нижчою за анало-
гічний показник контрольної групи у хворих на му-
ковісцидоз виявилася пікова систолічна швидкість 
кровообігу. Кінцева діастолічна швидкість крово-
обігу також статистично вірогідно була зниженою 
стосовно показників здорових дітей. Низькі значен-
ня швидкісних показників призвели до зниження 
на 41 % напруження зміщення ендотелію порівняно 
зі значеннями контрольної групи (р < 0,05), що по-
ряд з ознаками ремоделювання судин свідчило про 
порушення регуляції просвіту судин і розвиток ва-

зоконстрикції [18, 19]. Слід відзначити, що на вели-
чину напруження зміщення ендотелію не впливала 
тяжкість перебігу хвороби (r = –0,04; p > 0,05). Вста-
новлено, що низькі значення напруження зміщення 
ендотелію реєструвалися у хворих на муковісцидоз 
при розвитку діастолічної дисфункції ЛШ та гіпер-
трофії МЛШ. На це вказували отримані кореляційні 
зв’язки показника напруження зміщення ендотелію 
з ФІВ (r = +0,34; p < 0,05) та ІММЛШ (r = –0,55; 
p < 0,05).

Таким чином, отримані дані свідчать, що для ді-
тей, хворих на муковисцидоз, характерні структур-
но-функціональна перебудова ЛШ та патологічні 
зміни гемодинаміки, раннє виникнення яких дик-
тує необхідність розробки з подальшим застосуван-
ням лікувально-профілактичних заходів, спрямо-
ваних на запобігання розвитку кардіоваскулярних 
розладів ще на доклінічній стадії.

Висновки
1. У дітей, хворих на муковісцидоз, відбуваєть-

ся ремоделювання лівих відділів серця, що супро-
воджується формуванням діастолічної дисфункції 
МЛШ, яка прогресує в динаміці захворювання.

2. Як ранній критерій діастолічної дисфункції
МЛШ у дітей, хворих на муковісцидоз, можливо 
використання показника ФІВ, що дає можливість 
діагностувати ознаки діастолічної дисфункції МЛШ 
ще на доклінічній стадії.

Таблиця 2. Показник ФІВ у дітей, хворих на муковісцидоз, залежно від варіанта ремоделювання МЛШ 
(М ± m, ум.од.)

Показник Хворі на муковісцидоз, n = 72 Контрольна група, n = 68

Нормальна геометрія 0,94 ± 0,02
n = 30

0,99 ± 0,02

Концентричне ремоделювання 0,74 ± 0,071, 2

n = 14

Концентрична гіпертрофія 0,62 ± 0,031, 2

n = 11

Ексцентрична гіпертрофія 0,87 ± 0,031

n = 17

Примітки: 1 — р < 0,05 — порівняно з показниками контрольної групи; 2 — р < 0,05 — порівняно з показни-
ками хворих на ексцентричну гіпертрофію МЛШ.

Таблиця 3. Показники гемодинаміки на рівні загальної сонної артерії дітей, хворих на муковісцидоз 
(М ± m, ум.од.)

Показник Хворі на муковісцидоз, n = 20 Контрольна група, n = 20

Діаметр артерії, мм 6,22 ± 0,56 5,16 ± 0,18

КІМ, мм 0,78 ± 0,02* 0,70 ± 0,02

Vmax, см/с 62,65 ± 4,43* 92,05 ± 3,24

Vmin, см/с 29,11 ± 2,12* 37,84 ± 2,01

S/D, ум.од. 2,16 ± 0,05* 2,47 ± 0,13

RI, ум.од. 0,98 ± 0,01 0,99 ± 0,01

PI, ум.од. 2,09 ± 0,07 2,10 ± 0,05

τ, дин/см2 21,23 ± 2,63* 36,05 ± 2,24

Примітка: * — р < 0,05 — порівняно з аналогічними показниками контрольної групи.
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3. Морфофункціональна перебудова лівих від-
ділів серця у дітей, хворих на муковісцидоз, відбу-
валася на фоні ремоделювання та гемодинамічних 
змін на рівні загальних сонних артерій.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів при підготовці даної статті.
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Морфофункциональные особенности миокарда левого желудочка 
и общих сонных артерий у детей, больных муковисцидозом

Резюме. Цель. Изучение особенностей морфофункцио-
нального состояния миокарда левого желудочка и общих 
сонных артерий по данным эхокардиодопплерографии 
у детей, больных муковисцидозом. Материалы и методы. 
Обследованы 72 ребенка, больных муковисцидозом. Для 
диагностики доклинической стадии диастолической дис-
функции левого желудочка определяли функциональный 
индекс соответствия (ФИC) по методике А.Н. Розенбаума 
и В.Т. Коваля (2010). Результаты. Результаты проведенного 
исследования свидетельствовали о развитии ремоделиро-
вания миокарда левого желудочка у 58 % больных муковис-
цидозом, среди вариантов которого преобладала эксцен-
трическая гипертрофия. Выявленные изменения усилива-
лись при увеличении тяжести течения заболевания. Анализ 
диастолической функции левого желудочка по стандарт-
ной методике в группе больных муковисцидозом не вы-

явил существенных отличий от показателей контрольной 
группы. Расчет ФИC показал, что у 37,5 % детей, больных 
муковисцидозом, происходило его снижение относитель-
но значений контрольной группы, что свидетельствовало о 
формировании диастолической дисфункции левого желу-
дочка, которая прогрессировала в динамике заболевания. 
Наиболее выраженные изменения ФИC обнаруживались 
при концентрической гипертрофии миокарда левого желу-
дочка и при тяжелом течении заболевания. Выводы. Выяв-
ленная морфофункциональная перестройка левых отделов 
сердца у детей, больных муковисцидозом, происходила на 
фоне ремоделирования и гемодинамических изменений на 
уровне общих сонных артерий.
Ключевые слова: муковисцидоз; ремоделирование мио-
карда левого желудочка; диастолическая дисфункция ле-
вого желудочка; общая сонная артерия; дети
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The morpho-functional features of the left ventricular myocardium 
and common carotid arteries in children with cystic fibrosis

Abstract. Background. The features of the morpho-func-
tional state of the left ventricular myocardium and common 
carotid arteries were studied according to echocardiography 
in children with cystic fibrosis. Materials and methods. 72 
children with cystic fibrosis were examined. To determine 
the preclinical stage of left ventricular diastolic dysfunction, 
a functional compliance index (FCI) was determined by the 
method of A.N. Rosenbaum and V.T. Koval (2010). Results. 
The results of the study showed the development of left ven-
tricular myocardium remodeling in 58 % of patients with 
cystic fibrosis, among the variants of which eccentric hyper-
trophy predominated. The revealed changes increased with 
an increase in the severity of the course of the disease. The 
analysis of diastolic function of the left ventricle by standard 
method in the group of patients with cystic fibrosis did not 

reveal any significant differences from the parameters of the 
control group. The FCI calculation showed that in 37.5 % of 
children with cystic fibrosis, which indicated the formation 
of left ventricular diastolic dysfunction, which progressed 
in the course of the disease, it decreased with respect to the 
values of the control group. The most pronounced changes 
in FCI were found with concentric left ventricular myocar-
dial hypertrophy and with severe disease. Conclusions. The 
identified morpho-functional rearrangement of the left heart 
occurred against the background of remodeling and hemody-
namic changes at the level of the common carotid artery in 
children with cystic fibrosis.
Keywords: cystic fibrosis; left ventricular myocardium remod-
eling; left ventricular diastolic dysfunction; common carotid 
artery; children




