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ОРГАНИЗАЦИЯ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ

ВРоссийской Федерации болезни сердечно�
сосудистой системы занимают ведущее мес�
то в структуре заболеваний, определяющих

уровень временной и стойкой утраты трудоспособ�
ности и смертности населения.

Болезни системы кровообращения ежегодно уно�
сят жизни более миллиона людей, лидируя на протя�
жении последних 2�х десятилетий среди причин смер�
ти. Все чаще обсуждая эту ситуацию, специалисты
называют ее «эпидемией смертности от сердечно�со�
судистых заболеваний (ССЗ) конца ХХ века». В
1997 году стандартизированный коэффициент смер�
тности от болезней системы кровообращения составил
11,8 на 1000 у мужчин и 8,1 на 1000 – у женщин,
что более чем в 2 раза превысило аналогичные пока�
затели в США и Великобритании, и более чем в 3 ра�
за – во Франции и Японии. Например, смертность
от инсульта у мужчин составляет 175 на 100000 на�
селения в год, у женщин – 100 на 100000; в Китае –
160 и 90; в США – 25 и 20, соответственно.

Неблагоприятные тенденции усугубляются еще и
тем, что для России последних лет характерно осо�
бенно резкое повышение смертности среди лиц мо�
лодого, трудоспособного возраста.

Большинство случаев смерти детей от болезней
системы кровообращения приходится на органичес�
кие поражения, врожденные пороки сердца и сосу�
дов. Смертность от этих причин у детей 0�14 лет в
России в 1996 году составила 13,9 на 100000, в
2000 году – 14,4 на 100000 детского населения. Ана�
лиз пространственных закономерностей показал,
что в России имеется ряд кластеров областей повы�
шенной смертности, среди которых Сибирь, Даль�
ний Восток, Красноярский край, Северо�Кавказский
регион. Данное распределение достаточно устойчи�
во во времени, т.е. одни и те же регионы постоян�
но, из года в год, занимают неблагоприятные пози�
ции по детской смертности от ССЗ.

И на протяжении последних 10 лет прослеживал�
ся стабильный рост числа больных детей с патоло�

гией сердечно�сосудистой системы (ССС). В 2001 го�
ду распространенность сердечно�сосудистых заболе�
ваний составляла 24,5 на 1000 детей в возрасте до
14 лет, и 37,0 на 1000 детей в возрасте 15�17 лет.

В последние десятилетия произошли существен�
ные изменения в структуре кардиоревматологичес�
кой патологии у детей. Если раньше основными за�
болеваниями были ревматизм и врожденные пороки
сердца (ВПС), то в настоящее время на одно из пер�
вых мест выходят, так называемые, функциональ�
ные болезни сердца и сосудов. Среди них, ведущая
роль принадлежит нарушениям сердечного ритма и
АГ. Значительно возросла частота вирусных пора�
жений миокарда: миокардитов, кардиомиопатий и
кардионейропатий. Среди болезней ревматического
круга на первое место вышли ревматоидный артрит,
диффузные болезни соединительной ткани, большая
группа спондиллоартропатий, включая болезнь Бех�
терева, болезнь Рейтера, реактивные артриты, а так�
же остеоартрозы, которые традиционно считались
уделом исключительно взрослых. В настоящее вре�
мя они все чаще диагностируются в детском возрас�
те. На изменение структуры заболеваемости оказало
влияние, с одной стороны, широкое внедрение мето�
дов лечения воспалительных поражений сердца, с
другой – улучшение диагностики так называемой
функциональной патологии.

В сравнении с 1991 годом, удельный вес сердеч�
но�сосудистой патологии (ССП) увеличился в сред�
нем на 75 %. Конечно, в определенной степени это
увеличение связано с развитием технологий диаг�
ностики (особенно Эхо�КГ, ХМ ЭКГ, СМАД).

Частота встречаемости ВПС в России с 70�х го�
дов возросла с 6,8 до 8 на 1000 родившихся живы�
ми, что примерно соответствует уровню других стран.
С 1993 года ежегодно в России регистрируются око�
ло 20�25 тысяч детей с ВПС, многие из которых нуж�
даются в кардиохирургической помощи. В то же
время, максимальное количество операций в год не
превысило 4,62 тыс. (1995 г.), что для России яв�
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но недостаточно. По выявлению детей с ВПС, Мос�
ква – единственный регион России, где частота об�
наружения этой патологии среди детей 1�го года жиз�
ни составляет 13�14 на 1000 родившихся живыми и
соответствует среднеевропейской. При рождаемости в
РФ 1,2�1,3 млн. детей в год число больных с ВПС и
сосудов должно составлять около 27000 человек.

Только 70�75 % врожденных аномалий сердца и
системы кровообращения диагностируются на пер�
вом году жизни. Стабильно регистрируются боль�
ные с впервые выявленными ВПС и сосудов в под�
ростковом возрасте, что недопустимо. Число детей
с хроническими заболеваниями сердца, состоящих
на диспансерном учете за период 1991�2001 гг. в
возрасте от 0 до 14 лет возросло в 1,5 раза и дос�
тигло 14,4 на 1000 детского населения.

В структуре общей заболеваемости детского воз�
раста патология сердца и сосудов, включая пороки
развития, занимает 13�е место. А если учесть, что
причины таких заболеваний взрослого человека, как
гипертоническая болезнь, атеросклероз, ишемическая
болезнь сердца, инфаркт миокарда, наследственно
детерминированы, то, так называемую, доклиничес�
кую диагностику и профилактику этих патологичес�
ких состояний в детском и подростковом возрасте
трудно переоценить. Артериальная гипертензия (АГ),
миокардиодистрофия, атеросклероз все чаще регис�
трируются в более ранних возрастных группах.

В последние годы достигнуты большие успехи в
изучении кардиомиопатий (КМП). Открыт ген, оп�
ределяющий развитие гипертрофической КМП, ко�
торый обозначается как FHC�1 (14q11�12). С боль�
шим основанием в качестве генов�кандидатов рас�
сматриваются гены тяжелых цепей сердечного ми�
озина. Существует мнение, что мы стоим на пороге
создания новой генетической классификации карди�
омиопатий. Вирусологические, иммунологические и
иммуноморфологические исследования дилатацион�
ной КМП позволили выделить 4 типа поражения
миокарда и вплотную подойти к патогенетической
терапии данного заболевания.

АНАЛИТИЧЕСКАЯ СПРАВКА 
О СОСТОЯНИИ ДЕТСКОЙ 
КАРДИОЛОГИЧЕСКОЙ СЛУЖБЫ 
ПО КЕМЕРОВСКОЙ ОБЛАСТИ 
ЗА 2005 ГОД

Структура кардиологической службы в Кемеров�
ской области представлена организацией детского
кардиологического центра на базе КОКБ, детских
кардиологических приемов в Кузбасском кардиоло�
гическом центре, в амбулаторно�поликлинической
сети в городах области и кардиологическими койка�
ми на базе КОКБ (15 коек), МУЗ Детской городской
клинической больнице № 5 г. Кемерово (10 коек),
МЛПУ Детской городской клинической больнице
№ 4 г. Новокузнецка (14 коек). Детских кардиохи�
рургических коек нет. Дети, нуждающиеся в опера�
тивном лечении (коррекция ВПС) госпитализируют�
ся в ККЦ в кардиохирургическое отделение.

Не будем говорить здесь о материально�техни�
ческом оснащении ЛПУ, поскольку в рамках наци�
онального проекта «Здоровье» в настоящее время
идет оснащение штатным оборудованием согласно
уровню ЛПУ.

В городах, где позволяет численность детского
населения, выделены ставки детских кардиологов;
в 2005 году число врачей, работающих по специаль�
ности «детская кардиология», в области было 21. В
текущем году первичную специализацию прошли
6 врачей, а всего сертификат детского кардиолога
имеют 8 врачей.

В отчетном году нагрузка у детского кардиоло�
га на амбулаторно�поликлиническом приеме соста�
вила, в среднем, 3,8 чел/час (колеблется от 0,85 до
6,7 чел/час).

Сравнивая нагрузку врачей с выявляемой пато�
логией можно сказать, что на многих территориях
структура сердечно�сосудистой патологии представ�
лена, преимущественно, ВПС и, так называемой,
функциональной патологией. В структуре всей ССП
на долю ВПС у детей в г. Кемерово приходится
23,8 %, в г. Новокузнецке – 22,5 %, в г. Анжеро�
Судженске –21,7 %, в г. Юрге – 23,9 %, в г. Гу�
рьевске – 32 %, в г. Междуреченске –44,8 %. По
данным РФ, это показатель соответствует 16�23 %.
Функциональная патология представлена, в основ�
ном, минимальными блокадами и микроаномалиями
сердца – пролапс митрального клапана и дополни�
тельные хорды ЛЖ (64 %). В некоторых регионах
эта нозология является доминирующей на кардио�
логическом приеме.

В отчетном году структура ССЗ у детей Кеме�
ровской области также претерпела изменения – таб�
лица 1.

К сожалению, показатели АГ у детей и подрос�
тков остаются критически низкими и не превыша�
ют 1 %, в то время как, по данным статистики, сре�
ди детей старшего школьного возраста и подростков
АГ страдают 7�16 %. Данная структура ССЗ в об�
ласти отражает и качество амбулаторных приемов
кардиологических больных, где большую часть вре�
мени детский кардиолог или педиатр тратят на пос�
тановку диагноза «пролапс митрального клапана» и
«дополнительная хорда левого желудочка», и мень�
шую – на организацию профосмотров, выявление
социально значимой патологии и ее диспансериза�
цию.

Таблица 1
Структура ССЗ у детей Кемеровской области
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Патология

ВПС

Нарушения сердечного ритма

Ревматические болезни

Кардиты и кардиомиопатии

Артериальная гипертензия

Функциональные изменения

ПМК

2004

19,8

1,5

0,9

1,5

7,6

10

55,5

2005

17,3

4,5

0,9

1,3

12,3

13,5

50,7

РФ

16�23

15

2�4

2�3

12�15

20�24

10�14
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ОРГАНИЗАЦИЯ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ

Необходимо отметить, что удельный вес АГ де�
тей РФ в данной таблице также крайне низок и, как
минимум, должен быть вдвое больше. Отчасти это
возможно и за счет правильного статистического
учета, когда достаточно большая часть больных с
повышенным артериальным давлением перейдет из
категории «неврологических» в категорию «карди�
ологических».

Тем не менее, позитивные изменения в структу�
ре ССЗ в течение 1 года можно объяснить увеличе�
нием удельного веса АГ и нарушений ритма сердца.
В сравнении с 2004 годом, многие территории об�
ласти (гг. Белово, Ленинск�Кузнецк, Березовский,
Калтан, Мариинск; районы Крапивинский, Юргин�
ский, Тяжинский) улучшили работу по проведению
проф. осмотров в школах, изменили статистический
учет и, соответственно, повысили выявляемость дан�
ной патологии.

За 1 год увеличилось и общее количество детей
и подростков с сердечно�сосудистыми заболевания�
ми. Думаем, что данная динамика также отчасти
объяснима улучшением организации статистическо�
го учета, диагностики ССП и становлением метода
диспансеризации.

В таблице 2 представлена распространенность
ССЗ у детей и подростков Кемеровской области (по�
казатель рассчитывается на 100000 населения).

Выявленная рождаемость детей с ВПС в 2005 го�
ду составила 4 на 1000 родившихся живыми, в 2004 го�
ду – 2,4 на 1000. Данный показатель возрос при�
мерно в 2 раза, но по�прежнему остается низким в
сравнении с цифрами по РФ. По республиканским
данным, рождаемость детей с ВПС составляет 7�14
на 1000 родившихся живыми. Столь низкие пока�
затели рождаемости детей с ВПС в области можно
объяснить, в первую очередь, недостаточной диаг�
ностикой ВПС при рождении, а также отсутствием
клинических проявлений ВПС с рождения при не�
которых видах пороков. Среди городов области, бо�
лее оптимальная, а может быть и высокая, рожда�
емость детей с ВПС отмечена в городах: Калтан (14),
Анжеро�Судженск (9), Междуреченск (8), Юрга (8),
Прокопьевск и Мыски (5). Среди районов области –
Кемеровский, Топкинский.

Из причин мертворожденности на долю ВПС в
2005 г. пришлось 3,8 % случаев, в 2004 году – 11,9 %.
Причины этой динамики анализируются.

В 2005 году на учете с ВПС состояли 2320 де�
тей, из них 213 человек – дети в возрасте до года.

По численности ВПС у детей на долю городов
области приходится 86,8 % случаев (в 2004 г. –
92,2 %) и 13,2 % – на долю сельского населения (в
2004 г. – 7,8 %). Отношение численности городско�

го детского населения к сельскому равно 4,5/1. Из
этой пропорции следует, что соотношение врожден�
ных пороков сердца и сосудов будет равно 6,5/1.
Таким образом, можно говорить о значительном отс�
тавании диагностики ВПС на селе.

При анализе структуры ВПС обращает на себя
внимание значительное количество пороков, не тре�
бующих оперативной коррекции (ООО, ДМЖП в
мышечной части), удельный вес этих пороков из
числа всех ВПС составляет примерно 13 %. Кроме
того, на территориях есть дети с не уточненными
диагнозами ВПС и, соответственно, оставленные без
внимания, удельный вес их равен 1,1 %.

Известно, что основным видом лечения ВПС яв�
ляется их хирургическая коррекция. На сегодняш�
ний день прооперированы 775 детей, что составило
33,4 %. Тем не менее, если обратить внимание на
процент прооперированных пороков по различным
территориям, то он колеблется от 17 до 64 %. А ес�
ли представить население Кемеровской области в оп�
ределенной степени однородным, то структура ВПС
должна быть примерно одинаковая. Отсюда и удель�
ный вес пороков, подлежащих оперативному лече�
нию, должен быть также примерно одинаковым. Из
данного соотношения более убедительной является
та ситуация, где процент прооперированных поро�
ков является наибольшим. Тем самым напрашива�
ется вывод о занижении диагностики показаний к
оперативному лечению, в первую очередь, на местах,
и конечно в наших специализированных клиниках.
Число пороков, обозначаемых как «не требующих
коррекции», скорее не обоснованно, поэтому необ�
ходимо всех детей с данными диагнозами повторно
обследовать и при изменении диагноза снять с уче�
та или решать вопросы о сроках лечения и тактике
дальнейшего ведения. В этой связи возникает пробле�
ма активного участия детских кардиологов и педиат�
ров в диагностике ВПС и определении ими показаний
к оперативному лечению; более тесному сотрудничес�
тву между кардиологами и кардиохирургами, раз�
работке формализованного протокола показаний или
противопоказаний к оперативному лечению наибо�
лее часто встречающихся ВПС. Мы уже не должны
на местах довольствоваться лаконичной записью кар�
диохирурга на консультации «оперативное лечение
не показано», поскольку за долгосрочный прогноз
и реабилитацию отвечают кардиолог или педиатр.
Должно быть четкое обоснование показаний или про�
тивопоказаний к операции.

За 2004 год были прооперированы 109 детей, за
2005 год – 142 ребенка с ВПС.

По данным с территорий, в 2005 году нуждались
в оперативном лечении 535 детей, из них примерно
80�90 человек – в первую очередь.

В 2004 году от ВПС умерли 35 детей, в 2005 го�
ду – 42. Показатель смертности с 0,056 повысился
до 0,072. Но при этом хочется отметить, что смерть
детей чаще была связана с комбинированными слож�
ными пороками сердца или с осложнениями, возник�
шими в момент оперативной коррекции или в после�
операционном периоде. В 2007 году будет проводиться

Дети 0�14 лет

Подростки 15�17 лет

2004

1753

2898

2005

1992

3179

РФ

2457

3688

Таблица 2
Распространенность ССЗ у детей и подростков
Кемеровской области (на 100000 детского населения)
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экспертиза причин смерти детей первого года жиз�
ни с ВПС и оценка возможности своевременной опе�
ративной коррекции порока и оказания адекватной
медицинской помощи.

К патологии ССС, приводящей к ранней инва�
лидизации и смертности детей раннего возраста, от�
носятся врожденные пороки сердца и сосудов. На
конец отчетного года зарегистрированы 630 детей�
инвалидов с сердечно�сосудистыми заболеваниями
(в 2004 году – 490), из них 541 ребенок с ВПС.

Таким образом, можно сделать следующие вы�
воды:
1. На территории Кемеровской области стала ак�

тивнее выявляться сердечно�сосудистая патоло�
гия у детей и подростков.

2. Увеличилась рождаемость детей с ВПС, которая,
скорее всего, связана с вышеуказанной причи�
ной.

3. Увеличился удельный вес прооперированных де�
тей с ВПС.

4. Стало больше уделяться внимания артериальной
гипертензии у детей и подростков, соответствен�
но, повысились показатели в структуре заболе�
ваемости.

5. Отсутствует четкая организация диспансериза�
ции детей с ССП.

6. Отсутствует грамотный статистический учет и от�
четность данной патологии.

7. Оставляет желать лучшего стратегия и преемс�
твенность в реабилитации детей с ССП на всех
уровнях (участок а областной детский кардио�
центр а Кузбасский кардиоцентр).

8. Не совсем адекватно организован детский карди�
ологический прием на местах, врачи не представ�
ляют основной цели и задач своей работы.

9. Нет организующей роли детских городских кар�
диологов на местах, их планы развития детской
кардиологической службы и выполнение мероп�
риятий по этим планам носят зачастую формаль�
ный характер и не согласованы с руководителя�
ми педиатрической службы.

10.Слабая материально�техническая база региональ�
ных лечебных учреждений.
Исходя из этих условий, нами разработан при�

каз, который на первых порах сделает попытку уст�
ранить некоторые узкие места в организации служ�
бы. Главным условием успешной работы является
диалог специалистов смежных профессий (педиатр,
детский кардиолог, детский кардиохирург, врач фун�
кциональной диагностики), выявление всех негатив�
ных факторов в работе и издание соответствующих
документов, а также постоянная учеба и повышение

квалификации, своевременное направление сложных
больных в специализированные учреждения.

ПРЕДЛОЖЕНИЯ ПО УЛУЧШЕНИЮ 
ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЮ ССП 
У ДЕТЕЙ КЕМЕРОВСКОЙ ОБЛАСТИ:

1. Наладить статистическую отчетность и грамот�
ный учет больных с сердечно�сосудистой пато�
логией.

2. Организация учебы (первичная специализация и
тематические циклы) врачей�педиатров и детских
кардиологов по проблемам детской кардиологии.

3. Контроль за исполнением планируемых мероп�
риятий на территориях области по вопросам дет�
ской кардиологии.

4. Организация направления детей с ВПС на опе�
ративное лечение в пределах и за пределами Ке�
меровской области (в рамках квоты).

5. Обратить особое внимание на охват и качество про�
филактических осмотров детей в организованных
коллективах, качество постановки на диспансер�
ный учет и активную реабилитацию детей с ССП.

6. Совершенствование регистров по ВПС и разра�
ботка регистров с другой ССП.

7. Организация четких показаний к оперативному
лечению и увеличение оперативной активности в
группе больных ВПС (на всех уровнях).

8. Улучшение материальной базы, в первую оче�
редь, ведущих лечебных учреждений области
(Эхо�КГ, суточное мониторирование ЭКГ и АД,
ЭКГ высокого разрешения, компьютерная ЭКГ).

9. Организация специализированного областного дет�
ского кардиологического стационара, как струк�
турной единицы областного детского кардиоло�
гического центра.

10.Укомплектование областного детского кардиоло�
гического центра дополнительно 1 ставкой вра�
ча, 1 ставкой врача�функционалиста, специализи�
рованного по детской кардиологии, 1 ставкой мед.
сестры.

11.Организация выездов специалистов областного
детского кардиоцентра в ЛПУ территорий облас�
ти для контроля эффективности диспансериза�
ции детей с ССП и консультативной помощи.

12.Кооперация работы по улучшению лечебно�диаг�
ностической помощи детям с ССП с Кузбасским
кардиологическим центром.

13.Организация годового отчета территориальных
субъектов службой детского кардиологического
центра.

14.Участие в рандомизированных исследованиях.

�����
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ЛЕКЦИЯ

Ревматизм известен со времен Гиппократа. Од�
нако за последние 20 лет, в связи с резким
сокращением заболеваемости, выросло поко�

ление врачей, которые не встречались с больными
ревматизмом. Так, если в 1962 г. распространен�
ность ревматизма составляла 14 на 1000 детского
населения, то к 1976 г. она снизилась до 0,1 на
1000. В 80�е годы ревматизм почти исчез. Это бы�
ло связано, во�первых, с цикличностью стрептокок�
ковой инфекции, которая имеет свои пики и паде�
ния, во�вторых, с началом бициллинопрофилактики
ревматизма в 1964 г.. Но с 90�х годов вновь отме�
чается рост ревматизма во всех странах, в том чис�
ле и в РФ, описаны вспышки ревматизма. Начиная
с 2001 г., в нашей стране ежегодно регистрируются
до 3000 детей и около 1000 подростков, страдаю�
щих ревматизмом.

В возникновении ревматизма, как и прежде, вы�
деляют 2 причины: генетическую предрасположен�
ность и В�гемолитический стрептококк группы А
(БГСА). О семейном ревматизме в начале прошло�
го века писал А.А. Кисель, который наблюдал его
в 52 % случаев. Среди сибсов, заболеваемость рев�
матизмом в 6 раз выше, по сравнению с общей попу�
ляцией. Исследования последних лет выявили связь
ревматизма с аутоантигеном В�лимфоцитов Д 8/17,
он регистрируется у 95 % больных ревматизмом и
только у 5 % детей в общей популяции.

Что касается БГСА, то здесь работают опреде�
ленные серотипы: М�3, М�5, М�6, М�14, М�18, М�
19, М�24. Самым коварным из них является М�5.
Мощным антигенным свойством обладает М�проте�
ин мембраны стрептококка. Антитела против анти�
генов стрептококка перекрестно реагируют с антиге�

нами сердечно�сосудистой системы, суставов, мозга,
кожи, вызывая иммунное воспаление.

Почему решили изменить название ревматизм на
острую ревматическую лихорадку (ОРЛ)? Прежде
всего, чтобы привлечь внимание врачей к инфекци�
онной природе заболевания, требующей эрадикаци�
онной антибактериальной терапии. На сегодня ОРЛ
рассматривается как постинфекционное осложнение
стрептококкового тонзиллита/фарингита в виде сис�
темного заболевания соединительной ткани, с пре�
имущественной локализацией в сердечно�сосудистой
системе, суставах, мозге, коже у предрасположен�
ных лиц молодого возраста (от 7 до 15 лет).

Главные диагностические критерии ОРЛ за пос�
ледние 80 лет остались неизмененными. Они впер�
вые были сформулированы А.А. Киселем и позже
Джонсом, и в РФ называются критериями Киселя�
Джонса (табл. 1). К ним относятся кардит, полиар�
трит, кольцевидная эритема, ревматические узелки.
За последние 40 лет академиком А.И. Нестеровым
были предложены малые диагностические критерии
ОРЛ: клинические в виде артралгий и лихорадки;
параклинические (повышенный уровень острофаз�
ных реактантов) и инструментальные (замедление
проводимости по ЭКГ и признаки митральной или
аортальной регургитации на допплер�Эхо�КГ). Кро�
ме того следует подтверждать предшествующую ОРЛ
стрептококковую инфекцию в виде роста АСЛ�О и
анти�ДНКазы В, либо высева из зева стрептококка.

Наиболее значимым проявлением ОРЛ служит
кардит с поражением митрального или аортального
клапанов. Клинические проявления вальвулита мо�
гут быть от манифестных до скромных, особенно
при наличии полиартрита и хореи. При манифес�

Л.М. Казакова
Кемеровская государственная медицинская академия,

Кафедра госпитальной педиатрии,
г. Кемерово

ОСТРАЯ РЕВМАТИЧЕСКАЯ ЛИХОРАДКА

Большие
критерии

Кардит

Полиартрит
Хорея

Кольцевидная
эритема
Подкожные
ревматические
узелки

Малые 
критерии

Клинические:
� артралгия
� лихорадка

Лабораторные:
� повышенный уровень острофазных 

реактантов: СОЭ, С�реактивного белка

Инструментальные:
� удлинение интервала PR на ЭКГ
� признаки митральной и/или аортальной 
регургитации при допплер�ЭхоКГ

Данные, подтверждающие предшествовавшую 
А�стрептококковую инфекцию

Позитивная А�стрептококковая культура, выделенная 
из зева, или положительный тест быстрого определения 
А�стрептококкового антигена

Повышенные или повышающиеся титры 
противострептококковых антител 
(антистрептолизин�О, анти�ДНКаза В)

Таблица 1
Критерии Киселя�Джонса
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ЛИХОРАДКА

тной клинике кардита имеется расширение границ
сердца влево, приглушение I тона, систолический
шум, связанный с I тоном и имеющий дующий ха�
рактер. Шум иррадиирует в левую подмышечную
область и усиливается после нагрузки. При скром�
ном вальвулите его диагностика базируется на про�
ведении допплер�Эхо�КГ, при которой выявляется
краевое уплотнение, рыхлость, «лохматость» створок
митрального клапана, ограничение подвижности зад�
ней створки за счет утолщения, наличия митральной
регургитации разной степени, небольшой концевой
пролапс (2�4 мм) передней или задней стенки. На
ЭКГ часто регистрируется тахи� или брадикардия,
миграция водителя ритма и АV�блокада I�II степени.

При аортальном вальвулите выслушивается лью�
щийся диастолический шум вдоль левого края гру�
дины, а на доплер�Эхо�КГ определяется утолщение,
рыхлость створки, чаще правой коронарной створ�
ки, аортальная регургитация. НА ЭКГ отмечается
диастолическая перегрузка левого желудочка.

К доказательным ОРЛ критериям относится по�
ложительная динамика под влиянием терапии.

Ревматический артрит диагностируется у 65�
75 % больных, это может быть полиартрит, олиго�
артрит и, реже, моноартрит, обычно крупных сус�
тавов. Характеристика суставного синдрома осталась
прежней, главное – летучесть поражения крупных
суставов и быстрое исчезновение под влиянием несте�
роидных противовоспалительных препаратов (НПВП).

Ревматический артрит следует дифференцировать
от постстрептококкового реактивного артрита, для
которого характерно:
1) короткий латентный период между ангиной/фа�

рингитом и артритом;
2) стойкое симметричное поражение крупных сус�

тавов;
3) медленный ответ на лечение НПВП;
4) отсутствие кардита и хореи;
5) полное обратное развитие через 2�4 месяца.

Хореей заболевают, как правило, девочки в воз�
расте от 6 до 15 лет. Частота ее среди больных ОРЛ
составляет 12�17 %. Клинически хорея характери�
зуется пентадой синдромов: хореическими гиперки�
незами, мышечной гипотонией, вплоть до дряблых
мышц, имитирующих параличи, расстройством ста�
тики и координации, сосудистой дистонией, психо�
эмоциональными нарушениями (неустойчивость нас�
троения, плаксивость, раздражительность и т.д.)

Кольцевидная эритема – редкое проявление ОРЛ
(5�15 %), тем не менее, диагностическая значимость
ее велика. Она представлена кольцевидной сыпью

диаметром от нескольких миллиметров до 5�10 см,
располагающейся на туловище и конечностях. Ни�
когда не бывает на лице. Носит мигрирующий ха�
рактер, не выступает над кожей, при надавливании
исчезает, отсутствует зуд, после себя не оставляет
пигментации и шелушения.

Подкожные узелки – это округлые, плотные,
безболезненные образования, от просяного зерна до
горошины. Располагаются на разгибательной повер�
хности суставов, лодыжках, ахилловых сухожили�
ях, остистых отростках позвоночника, затылке. За
2�4 недели исчезают без следа.

Таким образом, для диагностики ОРЛ необхо�
дим хотя бы один большой диагностический крите�
рий. Малые диагностические критерии принимают�
ся во внимание только при наличии больших. Что
касается подтверждения стрептококковой этиологии,
то нужно помнить, что АСЛ�О и анти�ДНКаза В мо�
гут появляться после перенесенных инфекций, выз�
ванных стрептококком группы С или G, которые не
имеют отношения к ОРЛ. В то же время, при хо�
рее и позднем кардите антистрептококковые анти�
тела часто не определяются. За последние годы пре�
терпела изменения классификация ОРЛ (табл. 2).

По сравнению с прошлой классификацией 1964�
1990 гг., в новой от 2003 г. исчез раздел фазы бо�
лезни (активная и неактивная, стадии активности).
Раздел «Клинические проявления» разделен на две
графы, в первой перечислены основные диагности�
ческие критерии, во второй – дополнительные. От�
сутствует раздел течения ОРЛ, но появилась графа
исхода (выздоровление и хроническая ревматичес�
кая болезнь сердца с пороком и без порока сердца).
Стадии нарушения кровообращения представлены
по классификации Н.Д. Стражеско – В.Х. Василен�
ко и по Нью�Йоркской ассоциации кардиологов (фун�
кциональный класс).

Главным принципом лечения ОРЛ служит этап�
ность: стационар, местный кардиологический сана�
торий, кардиологический кабинет в поликлинике.
Спорным стал вопрос о целесообразности назначе�
ния преднизолона. По данным В.А. Насоновой, 20�
летние наблюдения за 3 группами больных ОРЛ,
одна из которых лечилась преднизолоном, вторая –
ортофеном, третья – индометоцином, показали оди�
наковый результат: частота формирования порока
во всех трех группах составила 20 %. В то же вре�
мя, максимальное количество осложнений наблюда�
лось при лечении преднизолоном (нарушения роста,
остеопороз, артериальная гипертензия, ожирение, ги�
пертрихоз, угри, нарушения менструального цикла

Клинический вариант

ОРЛ
Повторная ревматическая
лихорадка

Основные

Кардит
Артрит
Хорея
Кольцевидная эритема
Ревматические узелки

Дополнительные

Лихорадка
Артралгии
Абдоминальный синдром
Серозиты

Исход

Выздоровление
Хроническая ревматическая
болезнь сердца:
� без порока сердца
� порок сердца

КСВ

0
I

IIA
IIБ
III

NYHA

0
I
II
III
IV

Клинические проявления Стадия НК

Таблица 2
Классификация ОРЛ
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и т.д.). Исходя из этого, в лечении ОРЛ следует из�
бегать назначения преднизолона и можно ограни�
читься НПВП. При наличии вальвулита рекоменду�
ется назначение плаквенила или делагила.

С первого дня заболевания необходимо назна�
чить пенициллин внутримышечно на 10�14 дней с
последующим переходом на бициллин�5 или экстен�
циллин в дозе 750000 ЕД один раз в 2 недели для
дошкольников и 1�1,5 млн. один раз в 3 недели
школьникам. Необходимо санировать все очаги ин�
фекции.

Первичная профилактика ОРЛ сводится к наз�
начению препаратов пенициллинового ряда per os
или внутримышечно при любой стрептококковой ин�
фекции на 10�14 дней, особенно в семьях, где есть
больной ревматизмом.

Вторичная профилактика должна проводиться
круглогодично всем детям, перенесшим ОРЛ. Про�

должительность ее составляет 5 лет в случаях без
формирования порока сердца. Если у больного име�
ется порок сердца, то рекомендуется 10�летняя или
пожизненная профилактика бициллином�5, эксцен�
циллином, оспеном. При аллергии на пенициллин
рекомендуется назначение макролидов per os ежед�
невно.
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ГОРМОНАЛЬНЫЙ ПАРАДОКС ОБЪЯСНЯЕТ ПОВЕДЕНИЕ ПОДРОСТКОВ
По данным исследования, гормон, выделяющийся в организме после стресса, и, действующий
на взрослых и детей как успокаивающее, усиливает беспокойство у подростков. Этот факт от�
части помогает понять их непредсказуемое поведение.
Стоит отметить, что колебания настроения у подростков не всегда безобидны. "У подростков уси�
ленна реакция на стресс. Часто в этом возрасте впервые проявляются тревожные и панические
расстройства, у девочек они встречаются в два раза чаще, чем у мальчиков. У подростков повы�
шен риск самоубийства, при этом методы лечения, подходящие для взрослых, у них не всегда
эффективны", � говорят авторы работы.
Ученые провели эксперимент на самках мышей. Они следили за содержанием гормона THP и
его влиянием на мозг.
THP (аллопрегналон) � гормон, действующий как естественное успокоительное. Он вырабаты�
вается не сразу во время стресса, а через несколько минут после него. Гормон подавляет актив�
ность нервных клеток, снижает тревогу и помогает адаптироваться к стрессовым условиям.
Ученые под руководством Sheryl Smith (New York Downstate Medical Center, США) наблюдали
за поведением и работой мозга у мышей до полового созревания, во время полового созрева�
ния и у взрослых самок. Чтобы смоделировать стрессовую ситуацию, мышей на 45 минут поме�
щали в маленький контейнер.
Спустя 20 минут после стресса совсем юные и взрослые мыши начинали успокаиваться. Мыши
в возрасте полового созревания все еще находились в возбужденном состоянии.
Ученые выяснили, что разница в поведении мышей связана с парадоксальной реакцией на гор�
мон THP у мышей пубертатного возраста. Гормон действует на мозг через особые рецепторы. В
мозгу подростков повышено количество рецепторов, реагирующих на гормон противополож�
ным образом и вызывающих тревогу вместо спокойствия.
"В организме людей, как и в организме мышей, тоже происходят гормональные перестройки в
период полового созревания. Начало полового созревания � это время бушующих эмоций и по�
вышенных реакций на стресс. Давно известно, что подросткам приходится нелегко. Хочется на�
деяться, что наше исследование поможет узнать что�то новое об этом периоде", � говорит Sheryl
Smith.

Источник: www.medlinks.ru
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Необходимость диагностики инфекционной
патологии плода и последа продиктована,
в первую очередь, задачей снижения реп�

родуктивных потерь: самопроизвольных выкиды�
шей, мертворождения и неонатальной смертности.

Кроме того, своевременное выявление факторов
риска по внутриутробной инфекции в ходе срочных
массовых патоморфологических исследований пос�
ледов, выполняемое Ленинградским областным дет�
ским патолого�анатомическим бюро в течение более
чем 10 лет, является действующим звеном системы
фундаментальных исследований, направленных на
изучение и обеспечение качества здоровья новорож�
денного ребенка, что становится приоритетным для
перинатальной медицины ХХI века.

Особый научный и практический интерес пред�
ставляют случаи медленно текущих внутриутробных
инфекций (цитомегалия, герпес, краснуха, хламидий�
ная инфекция и др.), при которых манифестация ин�
фекционного процесса происходит в отдаленные от
периода новорожденности сроки. Достаточно часто у

детей, умирающих от разных причин в возрасте до
14 лет, фоновым заболеванием является ВУИ и свя�
занные с ней иммунодефицитные состояния [1].

Новейшие подходы к диагностике фето�плацен�
тарной инфекционной патологии [2, 3] заключают�
ся в применении современных методов клинической
лабораторной диагностики для расширенного иссле�
дования фето�плацентарного материала. В лабора�
торном отделении ГУЗ ЛОДПАБ, выполняющем исс�
ледования аутопсийного и биопсийного материала
методами клинической лабораторной диагностики,
при этом решаются задачи:
� экспрессной этиологической диагностики специ�

фических инфекционных поражений плода, пос�
леда и ребенка;

� характеристики гуморальных неспецифических и
специфических факторов антиинфекционной ре�
зистентности, задействованных в системе «мать�
плацента�плод»;

� определения сопутствующей метаболической па�
тологии.

М.Л. Жидкова, Б.И. Глуховец, И.Б. Глуховец, А.А. Шрайбер, С.А. Шрайбер
Ленинградское областное детское патологоанатомическое бюро,

г. Санкт�Петербург

ЗНАЧЕНИЕ ИССЛЕДОВАНИЙ 
ФЕТО�ПЛАЦЕНТАРНОГО КОМПЛЕКСА 
ЛАБОРАТОРНЫМИ МЕТОДАМИ 
В ДИАГНОСТИКЕ ИНФЕКЦИОННОЙ 
ПАТОЛОГИИ НОВОРОЖДЕННЫХ

Обобщен опыт работы клинико�биохимической лаборатории Ленинградского областно�
го детского патолого�анатомического бюро. Доказана практическая значимость диагнос�
тики внутриутробных инфекций, часто протекающих бессимптомно, с помошью гема�
тологических, иммунологических, биохимических и иммунофлюоресцентного методов
исследования плацент, что позволяет в первые часы жизни оценить для каждого ново�
рожденного факторы риска по инфекции определенной этиологии, состояние системы
антиинфекционной резистентности, обосновать выбор неонатологом возможного пла�
на обследования и индивидуальной терапевтической тактики.

Ключевые слова: плацента, плод, внутриутробное инфицирование, 
диагностика.

Summarizing the work experience of Leningrad regional children’s pathological anatomy bu�
reau. Practical significance of diagnosis of intrauterine infection (often asymptomatic) is pro�
ved by hematologic, immunologic, biochemical and immunofluorescent methods of study of
placentas. It allows to estimate for each newborn during his first hours of life infection risk fac�
tors of a certain etiology, the state of anti�infectious resistance system, to substantiate a ne�
onatologist’s choice of a potential planning of examination and individual therapeutic strate�
gies.

Key words: placenta, fetus, intrauterine infection, diagnosis.



11№1(28) 2007

ЗНАЧЕНИЕ ИССЛЕДОВАНИЙ ФЕТО�ПЛАЦЕНТАРНОГО КОМПЛЕКСА ЛАБОРАТОРНЫМИ 
МЕТОДАМИ В ДИАГНОСТИКЕ ИНФЕКЦИОННОЙ ПАТОЛОГИИ НОВОРОЖДЕННЫХ

Забор материала осуществляется во время пато�
морфологического исследования последа.

Материалом для исследований иммунофлюорес�
центным методом с целью установления этиологи�
ческого фактора при инфекционных поражениях
плода, последа и ребенка являются образцы проб
(мазки�соскобы) с базальной пластины и оболочек
последа.

Материалом для серологических, гематологичес�
ких, биохимических исследований является остаточ�
ная пуповинная кровь плода (ОПКП), полученная
из среза вен пуповины, что является оригинальной
разработкой ГУЗ ЛОБПАБ.

Возможность исследования ОПКП определяется
физиологическими особенностями плаценты. При тем�
пературе хранения последа +4�8°С кровь, оставша�
яся в сосудах пуповины, сохраняет целостность в
течение 1�2�х суток от момента родов и, как прави�
ло, пригодна для исследования в цельном виде и в
виде сыворотки.

Учитывая неинвазивность, массовость и экспрес�
сность исследований тканей последа и остаточной
пуповинной крови плода (ОПКП), необходимо приз�
нать их значимость в определении факторов риска
по инфекционной патологии новорожденных.

Иммунофлюоресцентное исследование являет�
ся наиболее приемлемым методом этиологической
экспрессной диагностики специфического воспале�
ния в последе в связи с сочетанием таких необхо�
димых для скрининга характеристик, как срочность,
относительная дешевизна при высокой чувствитель�
ности и специфичности. Ограничения в применении
метода связаны с перечнем имеющихся диагности�
ческих наборов.

В лабораторном отделении ГУЗ ЛОДПАБ выпол�
няется методом флюоресцирующих антител (МФА)
обнаружение антигенов вирусов, микоплазм и хла�
мидий в образцах проб аутопсийного и биопсийно�
го материала: антигенов раннего белка Cytomegalo�
virus, антигенов Chlamidia trachomatis, Mycoplasma
hominis, Ureaplasma urealyticum, Herpes simplex vi�
rus серотипов 1 и 2, Mycoplasma pneumoniae, Ru�
bella virus, возбудителей гриппа и ОРВИ (РИФ).

При анализе данных иммунофлюоресцентных исс�
ледований фетоплацентарного материала за 5 лет
получены следующие результаты.

В последах новорожденных антигены вирусов,
микоплазм и хламидий обнаруживаются, в среднем,
в 26 %: антигены вируса простого герпеса – в 8 %,
урогенитальных микоплазм – в 13,9 %, хламидий –
в 3,1 %. Обнаружение антигенов микоплазм пнев�
монии, вирусов краснухи и цитомегалии отмечалось
нами менее чем в 1 % случаев (0,3 %, 0,4 % и 0,3 %,
соответственно).

В последах без признаков воспаления обнаруже�
ние антигенов перечисленных выше агентов составля�
ет, в среднем, 15 % и свидетельствует о выполненной
компенсаторной роли плаценты. Факт обнаружения
антигенов является следствием имевшей место анти�
генемии вследствие взаимодействия макро� и мик�
роорганизмов, которое не привело к развитию ин�

фекционного процесса, что возможно при, так на�
зываемом, транзиторном носительстве или при пер�
систенции возбудителя в иммунном организме.

Правильная оценка полученного результата име�
ет огромное значение.

Положительный результат иммунофлюоресцен�
тного исследования базальной пластины последа на
вирусы, микоплазмы и хламидии при гематогенной
инфекции последа устанавливает наиболее вероят�
ную этиологию TORCH�инфекции: при восходящей
бактериальной инфекции последа – позволяет оце�
нить комплекс этиологических факторов воспаления
в случаях сочетанных бактериально�вирусных и бак�
териально�бактериальных поражений; при отсутс�
твии инфекции в последе – отражает факт наличия
антигенемии вследствие взаимодействия макро� и мик�
роорганизмов.

Хотя специфичность и чувствительность МФА
достаточно высока (для антигенов хламидий она дос�
тигает 95 %), он применяется в экспресс�диагности�
ке, для постановки диагноза требуется положитель�
ный результат, полученный двумя методами.

В этой связи представляются полезными выпол�
няемые нами иммуноферментные исследования сы�
воротки ОПКП на специфические иммуноглобули�
ны IgA и IgG к Chlamidia trachomatis с помощью
диагностических тест�систем «Иммунокомб». Поло�
жительный результат иммунофлюоресцентного ана�
лиза на C. trachomatis в серии наших исследований
в 60 % случаев имел подтверждение иммунофермен�
тным методом – в сыворотке ОПКП определялись
иммуноглобулины IgG к C. trachomatis. Это объяс�
няется передачей специфических иммуноглобулинов
от матери ребенку трансплацентарно и свидетельс�
твует о факте присутствия данного патогена в орга�
низме матери, что является фактором риска по хла�
мидийной инфекции для ребенка.

Исследования остаточной пуповинной крови пло�
да дают представление о гуморальных факторах ан�
тиинфекционной резистентности матери и ребенка,
активизированных в момент родов и наиболее зна�
чимых при неспецифическом характере воспаления
в последе (восходящая бактериальная инфекция).
Они включают в себя стандартный комплекс гема�
тологических, иммунологических и биохимических
методов выявления воспалительной реакции (опре�
деление общего количества лейкоцитов, лейкоцитар�
ной формулы крови, характеристика нейтрофилов
и моноцитов крови, концентрации иммуноглобули�
нов, провоспалительных цитокинов и белков острой
фазы воспаления, в частности, С�реактивного бел�
ка). Эта группа методов направлена на подтвержде�
ние факта и уточнение фазы инфекционного процес�
са [4].

В лабораторном отделении ЛОДПАБ при исследо�
вании остаточной пуповинной крови плода (ОПКП)
выполняется определение параметров крови, харак�
теризующих выраженность развития воспалительно�
го ответа. При исследовании остаточной пуповинной
крови плода (ОПКП) выявление лейкоцитарной ре�
акции крови, уровней неспецифических иммуногло�
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ЗНАЧЕНИЕ ИССЛЕДОВАНИЙ ФЕТО�ПЛАЦЕНТАРНОГО КОМПЛЕКСА ЛАБОРАТОРНЫМИ 
МЕТОДАМИ В ДИАГНОСТИКЕ ИНФЕКЦИОННОЙ ПАТОЛОГИИ НОВОРОЖДЕННЫХ

булинов М в концентрации > 0,2 г/л, концентра�
ции С�реактивного белка более 6 мкг/л, уровней
интерлейкина�6 более 50 мкг/мл, наряду с наличи�
ем морфологических признаков воспаления в пос�
леде, являются поводом для выдачи заключения о
наличии признаков системного воспалительного от�
вета и факторах риска по инфекции для новорож�
денного.

Наиболее простым и информативным скринин�
говым методом выявления признаков инфицирован�
ности фетоплацентарного комплекса является под�
счет лейкоцитарной формулы ОПКП. Проведенные
многолетние исследования показали, что при нали�
чии морфологических признаков инфекции в последе
(группа «инфекция»), в среднем, в 64 % отмечается
отклонение от референтных величин, установленных
для группы новорожденных без признаков пато�
логии в последе. Реакция крови проявляется в из�
менении соотношения гранулоцитов и лимфоцитов
ОПКП, что определяется характером, стадией вос�
паления и масштабностью поражения последа, а так�
же гестационным возрастом новорожденного. При
восходящем инфицировании системный ответ ребен�
ка в начальной стадии воспаления характеризуется
преобладанием нейтрофильной реакции крови и сдви�
гом влево, однако в случаях масшабного поражения
с большей частотой определяются относительная ней�
тропения и коррелирующий с ней относительный
лимфоцитоз, что можно расценивать как истощение

механизмов гранулоцитарного ответа на воспаление.
Относительный моноцитоз характерен как для ин�
фекционного процесса, так и для гипоксии.

Биохимические исследования ОПКП (определе�
ние глюкозы, мочевины, креатинина и др.) представ�
ляют широкие возможности для оценки метаболичес�
ких показателей крови новорожденного в момент
родов и выяснения факторов риска в отношении
разнообразных повреждающих агентов. Так, пони�
женное содержание глюкозы может свидетельствовать
о наличии фактора риска по гипоксии, а повышенные
уровни мочевины и креатинина – о выраженных ме�
таболических нарушениях вследствие хронической
плацентарной недостаточности.
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АМЕРИКАНСКИЕ УЧЕНЫЕ НАУЧИЛИСЬ ВЫЯВЛЯТЬ ДИАБЕТ ПО ДЫХАНИЮ
Американские ученые разработали простой и неинвазивный метод диагностики диабета пер�
вого типа с помощью анализа состава выдыхаемого воздуха.
В будущем новая техника может быть адаптирована для нужд больных, нуждающихся в ежед�
невном мониторинге уровней глюкозы в крови.
Диабет первого типа, или ювенильный диабет, развивается вследствие неспособности подже�
лудочной железы вырабатывать инсулин, отвечающий за расщепление глюкозы. Страдающим
диабетом людям необходимы регулярные инъекции инсулина, в противном случае им угрожа�
ет гипергликемическая кома и смерть.
В настоящее время диабет первого типа выявляют измерением уровня глюкозы в крови боль�
ного. Ежедневный мониторинг уровня сахара, также необходимый таким больным, требует нес�
кольких достаточно неприятных процедур забора крови в день. Альтернативные устройства для
диабетиков, использующие вживленные под кожу датчики, дорого стоят и не всегда надежны.
Метод, предложенный исследователями Армстронгом Мби (Armstrong Mbi) и Чуи Вангом (Chuji
Wang), значительно удобнее: они предлагают отслеживать уровень глюкозы по концентрации
в выдыхаемом воздухе ацетона � одного из продуктов неполного метаболизма глюкозы.
Созданное учеными устройство оценивает содержание ацетона в воздухе по скорости затухания
инфракрасного лазерного луча в герметичной камере с зеркальными стенками. Аппарат позво�
ляет определять концентрации ацетона до 0,45 частиц на миллион в единице объема. У типич�
ного диабетика, по словам Мби, этот показатель соответствует 1,4.
Разработчики отмечают, что в настоящее время предложенная ими техника подходит только для
диагностики сахарного диабета, однако в будущем, по мере совершенствования аппаратуры, она
может быть приспособлена и для ежедневных измерений уровня сахара.

Источник: Pharmindex.ru



13№1(28) 2007

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Дифференциальная диагностика гипертоничес�
кой болезни и различных лабильных форм
артериальной гипертензии (АГ), особенно в

период ее становления, достаточно сложна. Распрос�
траненность АГ у детей у подростков составляет 6�
18 % [1, 2]. У большинства она имеет первичный
характер и часто расценивается как вегето�сосудис�
тая дистония по гипертоническому типу или ней�
роциркуляторная дистония. А ряд подростков с
транзиторными формами АГ (в частности, фено�
меном «гипертония белого халата») вообще не по�
падают под внимание врачей, не входят в группу
риска по развитию АГ. У этих детей не оценива�
ются другие факторы риска, состояние органов�
мишеней, они не имеют динамического наблюде�

ния и не получают профилактическое лечение. Из�
вестно, что у 33�42 % детей артериальное давле�
ние (АД) в последующие годы не нормализуется,
а в 17�26 % случаев повышается еще больше (Иль�
ченко И.Н., 1983; Студеникин М.Я., 1983).

В современной литературе, посвященной арте�
риальной гипертензии, достаточно часто встречают�
ся различные термины и характеристики клиничес�
ких проявлений синдрома АГ, многообразие которых
иногда вносит путаницу в объективное понимание
значения того или иного определения. Исходя из
собственных представлений и данных современной
литературы, мы считаем целесообразным дать пояс�
нения таким терминам, как «лабильная АГ», «ста�
бильная АГ», «гипертония белого халата», «офис�

Е.Г. Бунина, Ю.И. Ровда, Н.Н. Миняйлова
Кемеровская государственная медицинская академия,

г. Кемерово

ОСОБЕННОСТИ 
КЛИНИКО�ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ 
ПАРАМЕТРОВ У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ 
С РАЗЛИЧНЫМИ ФОРМАМИ 
АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ

В статье обсуждается проблема сопряженности некоторых клинических и функцио�
нальных характеристик у подростков со стабильной формой артериальной гипертензии
(АГ) и транзиторными формами АГ – лабильная, «гипертония белого халата» (ГБХ). Вы�
явлены нарушения суточного ритма у детей с синдромом АГ. Такие факторы, как небла�
гополучная наследственность по гипертонической болезни (ГБ), пуринозу, ожирению, СД
2 типа; гиперурикемия; non�dipper, индекс несовпадения ритмов, ангиопатия сетчатки
по гипертоническому типу, имеют высокую сопряженность не только со стабильной АГ,
но и с ее транзиторными формами (лабильная и ГБХ). Гипертрофия левого желудочка
выявлена у детей с синдромом АГ в 10,6 % случаев. Лабильную АГ, ГБХ в детском и под�
ростковом возрасте необходимо рассматривать как факторы риска ГБ.

Ключевые слова: лабильная АГ, «гипертония белого халата», non�dipper, 
гипертрофия левого желудочка.

The article presents a discussion on the issue of association of some clinical and functional cha�
racteristics in adolescents with a stable form of high blood pressure (HBP), hypertension, and
transient forms of HBP (labile, white�coat hypertension (WCH). Impairments in 24�hour car�
diac rhythm were detected in children with the HBP syndrome. Such factors as unfavourable
heredity on hypertensive disease (HD), purinosis, obesity, type 2 diabetes mellitus, hyperuri�
cemia, non�dipper, index of rhythm non�coincidence, and retina angiopathy by hypertensive
type are closely associated not only with stable HBP but with its transient forms (labile HBP,
white�coat hypertension). Left ventricle hypertrophy was detected in 10.6% cases in children
with the HBP syndrome. Labile HBP, white�coat hypertension in childhood and adolescent pe�
riod should be referred as risk factors for HBP.

Key words: labile HBP, white�coat hypertension, non�dipper, 
left ventricle hypertrophy.
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ОСОБЕННОСТИ КЛИНИКО�ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ПАРАМЕТРОВ У ДЕТЕЙ 
И ПОДРОСТКОВ С РАЗЛИЧНЫМИ ФОРМАМИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ

ная», «скрытая гипертония», «гипертония на рабо�
чем месте», «стресс индуцированная гипертония».

Диагноз «лабильной АГ» устанавливается в том
случае, когда повышенный уровень АД у больного
при динамическом наблюдении регистрируется непос�
тоянно. Для более точной диагностики используют су�
точное мониторирование АД (СМАД). В качестве
критерия диагностики используют индекс времени
(ИВ) гипертензии, который при лабильной АГ сос�
тавляет от 25 до 50 % [3, 4]. Индекс времени ги�
пертензии определяется как процент измерений, пре�
вышающих нормальные значения АД.

Стабильная АГ – стойкое повышение АД, кото�
рое диагностируется у больного как методом мано�
метрии при динамическом наблюдении, так и мето�
дом СМАД (при индексе времени гипертензии не
менее 50 %) [3, 4].

Скрытая гипертония (Masked Нypertension) име�
ет синоним «гипертония на рабочем месте», еще ее
называют «стресс обусловленная гипертензия на ра�
бочем месте» (Stressedingte Hypertonie am Arbeits�
platz). Данный феномен диагностируется редко, так
как на приеме у врача АД у пациента в норме, од�
нако во время работы, связанной с высокой психо�
эмоциональной нагрузкой, уровень АД достоверно
высокий [3, 5, 6]. Данный феномен возможно оп�
ределить с помощью СМАД.

Согласно «Рекомендациям по диагностике и лече�
нию артериальной гипертензии», разработанным Ев�
ропейским обществом по АГ, Европейским обществом
кардиологов (2003), «гипертония белого халата» (Whi�
te Coat Hypertension) или офисная гипертензия, ха�
рактеризуются повышением артериального давления в
кабинете у врача выше значения 140/90 мм рт. ст. (бе�
рется во внимание среднее значение АД при трех и бо�
лее визитах). В домашних условиях этот же пациент
демонстрирует нормальные показатели АД [3].

По данным коллег из Японии, ГБХ удваивает
риск стабильного повышения АД в последующие
8 лет [7]. Необходимо отметить, что работы по дан�
ной проблеме касаются преимущественно взрослых
больных. В педиатрической практике данные иссле�
дования малочисленны и также достаточно противо�
речивы. Удельный вес «гипертонии белого халата»
у детей составляет 10�35 %, а скрытая гипертония
практически не изучена [3, 5, 8, 9].

Все большее значение в клинической практике
приобретает метод амбулаторного суточного мони�
торирования АД (СМАД), поскольку однократные
случайные измерения АД не могут дать полного
представления о характере артериальной гипертен�
зии, уровне АД ночью. Еще не накоплен опыт по
использованию метода СМАД в детской практике
[5, 6, 10]. Нормативы некоторых показателей заимс�
твованы у взрослых, что является не всегда обоснован�
ным. Имеются противоречивые сведения об особен�
ностях суточного профиля АД у детей с различными
формами АГ. Поэтому актуальным является изуче�
ние данных показателей с помощью СМАД у детей
и подростков с гипертонией белого халата, лабиль�
ной АГ, стабильной АГ.

Гипертрофия миокарда левого желудочка (ГЛЖ)
в последнее время привлекает к себе значительное
внимание, так как в целом ряде эпидемиологичес�
ких и клинических исследований показано, что она
является самостоятельным фактором риска, ассоции�
рованным с повышенной смертностью от сердечно�со�
судистых заболеваний (ССЗ). Ее относят к 1 катего�
рии факторов риска ССЗ. В критериях стратификации
риска при АГ, предложенных в Рекомендациях по
диагностике, профилактике и лечению АГ экспертов
ВНОК (2001), ГЛЖ относится к поражению орга�
нов�мишеней, а данная градация существенно уси�
ливает группу риска при АГ [10]. Распространен�
ность ГЛЖ среди детей и подростков с первичной
артериальной гипертензией, по данным различных
авторов, составляет от 3,5 до 31 % [11, 12, 13]. С
учетом столь высокого статистического разброса час�
тоты встречаемости этого признака, мы изучили рас�
пространенность ГЛЖ у детей и подростков с раз�
личными формами АГ в нашем регионе.

Целью нашего исследования является оценка
суточного ритма АД, изучение особенностей пораже�
ния органов�мишеней у детей и подростков с различ�
ными формами АГ, а также поиск и оценка сопря�
женности некоторых распространенных клинических
и функциональных параметров.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследованы 95 подростков в возрасте 12�15 лет,
проживающих в Кемеровской области. Всем подрос�
ткам измеряли АД методом Короткова, уровень ко�
торого оценивали по перцентильным таблицам с уче�
том возраста, пола и роста, согласно рекомендациям
ВОЗ (1999) по критериям АГ у детей и подростков
и международного общества гипертонии (2002) [4, 8].

Всем детям проводилось СМАД. Оценивали сред�
ние значения систолического артериального давле�
ния (САД), диастолического артериального давле�
ния (ДАД) в дневное и ночное время, индекс времени
гипертензии САД и ДАД в дневное и ночное время,
суточный индекс (СИ). Диагноз первичной артериаль�
ной гипертензии (ПАГ) выставлен согласно «Реко�
мендациям по диагностике, лечению и профилакти�
ке артериальной гипертензии у детей и подростков»,
разработанным Всероссийским научным обществом
кардиологов, ассоциацией детских кардиологов Рос�
сии (2003) [4]. Феномен «гипертонии белого хала�
та» диагностировали у детей, имеющих повышение
АД выше 95 перцентиля в кабинете у врача (при
трехкратном визите) и нормальные показатели сред�
них значений систолического (САД) и диастоличес�
кого (ДАД) АД при проведении СМАД.

Все пациенты осмотрены окулистом.
У всех детей были изучены семейный анамнез,

наследственность по ГБ и заболеваниям, ассоцииро�
ванным с АГ: пуринозу, СД 2 типа, ожирению.

Эхокардиография проводилась при помощи ульт�
развукового аппарата «ACUSON ASPEN». Измеря�
ли конечный диастолический размер (КДР) левого
желудочка (ЛЖ), конечный систолический размер
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левого желудочка (КСР), ударный объем левого же�
лудочка, размер левого предсердия (ЛП), толщину
межжелудочковой перегородки (МЖП), толщину зад�
ней стенки левого желудочка (ТЗСЛЖ), фракцию
выброса (ФВ) левого желудочка.

Массу миокарда левого желудочка (ММЛЖ),
рассчитывали по формуле R. Devereux [8, 10]:

ММЛЖ = 0,8 × (1,048 [(ТМЖП + 
КДРлж + ТЗСлж)3 – КДРлж3)] + 0,6.

Согласно данным S.R. Daniels (1999), значения ин�
декса массы миокарда левого желудочка (ИММЛЖ)
у детей и подростков рассчитывается как отношение
ММЛЖ в граммах, приведенная к росту в метрах,
возведенному в степень 2,7 [11]. За гипертрофию
ЛЖ принимали значения, равные или выше 99 пер�
центиля, у мальчиков – 47,58 г/м2,7, у девочек –
44,38 г/м2,7 [13].

Симптоматическая АГ была исключена с исполь�
зованием диагностических возможностей клиничес�
кой областной многопрофильной больницы. В целом,
по социальному статусу, половой принадлежности,
возрасту, параметрам полового развития группы бы�
ли однородны

Проведенные обследования позволили разделить
всех пациентов на 4 группы. В первую группу вош�
ли 25 подростков со стабильной АГ, во вторую –
25 человек с лабильной АГ, в третью – 25 подрос�
тков с феноменом «гипертонии белого халата», чет�
вертую группу составили 20 здоровых детей.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Среди подростков, направленных на обследова�
ние с синдромом АГ, достоверно преобладали маль�
чики – в 3,2 раза (р < 0,01).

Из основных факторов риска ГБ наиболее час�
то выявлялась наследственная отягощенность по сер�
дечно�сосудистым и обменным заболеваниям: ГБ,
пуринозу, ожирению, СД 2 типа, данные представ�
лены на диаграмме. Так, у подростков первой груп�

пы неблагополучная наследственность по АГ прос�
леживалась в 83,1 % случаев, во 2 группе – в 76,9 %,
в 3 группе – в 57,4 %, что достоверно выше (в 7�
5 раз, соответственно), чем в группе контроля (11,4 %,
р < 0,001). Частота выявления у родственников сер�
дечно�сосудистых заболеваний (ССЗ) и обменной
патологии (СД 2 типа, ожирение, пуриноз) явно
коррелировала с фактором стабилизации АГ.

Средние показатели АД (на трех визитах), по�
лученные при измерении в кабинете врача, и ре�
зультаты СМАД представлены в таблице 1. Превы�
шение уровня 95�го перцентиля при офисном
измерении АД отмечалось в первых трех группах.
При этом самые высокие показатели САД и ДАД ре�
гистрировались у детей первой группы, которые дос�
товерно превышали таковые у детей остальных групп.
В свою очередь, у детей с феноменом «гипертонии
белого халата» средние САД и ДАД были относи�
тельно выше, чем у сверстников с лабильной АГ, но
не имели достоверных различий (133,5 ± 6,1 и
77,5 ± 5,8 мм рт. ст. против 131,1 ± 4,3 и 73,8 ±
4,6 мм рт. ст., р >0,05). Данные, полученные с по�
мощью СМАД, показали, что и средние значения
САД и ДАД были достоверно более высокие в 1 и
2 группах, в то время как в 3 и 4 группах они не
превышали значения 90 перцентиля. Данные сред�
него уровня САД и ДАД при офисном измерении и
показатели СМАД представлены в таблице 1.

Клинический интерес представляет анализ «мо�
ниторных» характеристик синдрома АГ. Так, у де�
тей и подростков 1 группы (со стабильной АГ) в
56 % случаев на протяжении всего периода монито�
рирования отмечалось стойкое повышение только
САД, при этом в 36 % случаев изменение сосудис�
того тонуса отмечено в дневное время. Для всех под�
ростков этой группы характерно повышение индек�
са времени избыточного САД в дневное время, в
среднем, до 64,4 ± 8,7 %, а в ночное – до 41,5 ±
6,5 %. Индекс времени гипертензии ДАД в дневное
и ночное время составил 26,5 ± 8,2 % и 20,5 ± 5,1 %,
соответственно.

Диаграмма
Удельный вес ГБ, СД 2 типа, пуриноза среди родственников пробандов



У детей с лабильной АГ преобладание индекса
времени гипертензии САД в дневное время, в сред�
нем, составило 27,3 ± 6,8 %, в ночное – 21,3 ±
3,4 %. Особенностью проявления АГ в этой группе
(в отличие от детей со стабильной АГ) является рав�
номерное распределение нагрузки давлением в те�
чение суток.

Значения индекса времени гипертензии САД и
ДАД, как в дневное, так и в ночное время, в 1 и
2 группах были достоверно выше контрольных зна�
чений. Как и следовало ожидать, в 3 и 4 группах
средний индекс времени САД и ДАД не превышал
нормальных показателей.

В целом, результаты исследования офисных и
«мониторных» характеристик синдрома АГ показа�
ли, что отбор детей в 1 и 3 группах соответствовал
установленным критериям диагностики АГ [4].

В настоящее время имеются сведения о связи не�
достаточной степени ночного снижения АД (non�dip�
per) с поражением органов мишеней у взрослых
больных АГ [10, 11, 12, 14]. Многие исследователи
считают, что оптимальной является степень ночно�
го снижения АД от 10 % до 20 %, по сравнению с
дневными показателями [5, 10, 15, 16].

Результаты анализа суточного индекса (величи�
на ночного снижения АД) представлены в таблице
2. Выявлена высокая частота нарушений суточного
ритма при синдроме АГ, нормальный циркадный
ритм, обозначаемый термином «dipper», в первой и
второй группах имели только половина детей и под�
ростков. Следует подчеркнуть, что
дети 3 группы, с феноменом гипер�
тонии белого халата, нормальный
циркадный ритм имели только в
66 % случаев. Кроме того, показа�
тель «non�dipper» имел избыточное
значение в группах со стабильной
АГ, лабильной АГ и ГБХ, что в оп�
ределенной степени свидетельству�
ет о едином происхождении фено�
мена АГ.

Число детей с преобла�
данием ночной гипертен�
зии над дневной (night pe�
aker) было невелико – 3 %
(2 человека из 1 и 2 групп),
при этом преобладало вы�
сокое ДАД. Эти данные со�
поставимы с результатами
исследований В.И. Петро�
ва и М.Я. Ледяева – 5 %
[8, 11]. Избыточное сниже�
ние АД ночью (over�dipper)
одинаково часто встречалось
в первых трех группах, и в
2�3 раза чаще, чем в груп�
пе контроля (4 группа).

При изучении циркад�
ных ритмов САД и ДАД у
обследуемых подростков за�
мечено, что степень ночно�

го снижения САД и ДАД у одного и того же подрос�
тка может различаться. Это выражалось тем, что
некоторые подростки оказались одновременно нондип�
перами по САД и дипперами по ДАД, или дипперами
по САД и овердипперами по ДАД, поэтому мы при�
менили показатель, расценивающий рассогласован�
ность циркадных ритмов САД и ДАД – это индекс не�
совпадений ритмов (ИНР). ИНР – выраженное в
процентах число больных в группе с несовпадением
вариантов циркадных ритмов САД и ДАД.

ИНР оказался наибольшим в первых трех груп�
пах. Среди детей со стабильной АГ несовпадение
циркадных ритмов САД и ДАД регистрировалось в
52 % случаев, в группе детей с лабильной АГ – в
41 %, в группе детей с феноменом ГБХ – в 37 %
случаев, что в 3�2 раза превышало значения груп�
пы контроля (16 %, р < 0,05). Прослеживается за�
кономерность, согласно которой чем стабильнее АГ
и выше уровень АД, тем чаще наблюдается рассог�
ласованность циркадных ритмов.

Если выше перечисленные количественные кри�
терии уровня подъема АД при офисном измерении
и СМАД (средние значения САД и ДАД, ИВ САД
и ДАД) принять за установочные, то такой показа�
тель СМАД, как non�dipper и рассогласованность
циркадных ритмов можно рассматривать как уни�
версальные признаки, обозначающие нарушение в
системах регуляции сосудистого тонуса.

Ангиопатия сетчатки по гипертоническому типу
как поражение органа�мишени выявлялась у всех

Таблица 2
Суточный ритм у детей исследуемых групп

Таблица 1
Показатели офисного измерения АД и параметры СМАД 
у детей и подростков исследуемых групп
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ОСОБЕННОСТИ КЛИНИКО�ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ПАРАМЕТРОВ У ДЕТЕЙ 
И ПОДРОСТКОВ С РАЗЛИЧНЫМИ ФОРМАМИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ

Параметры

Офисное САД

Офисное ДАД

Среднее САД дн.

Среднее ДАД дн.

Индекс времени САД дн.

Индекс времени ДАД дн.

Среднее САД ноч.

Среднее ДАД ноч.

Индекс времени САД ноч.

Индекс времени ДАД ноч.

Стабильная АГ
(n = 25)

140,6 ± 2,3*

80,3 ± 5,9*

139,6 ± 2,3*

79,2 ± 3,1*

64,4 ± 8,7*

26,5 ± 8,2*

121,2 ± 4,3*

63,9 ± 2,9

41,5 ± 6,5*

20,5 ± 5,1*

Лабильная АГ
(n = 25)

131,1 ± 4,3**

73,8 ± 4,6

130,6 ± 3,2**

71,6 ± 2,2

27,3 ± 6,8**

7,6 ± 3,3

113,5 ± 5,3

58,1 ± 4,1

21,3 ± 3,4**

7,7 ± 3,1

ГБХ
(n = 25)

133,5 ± 6,1***

77,5 ± 5,8***

118,5 ± 4,4

70,3 ± 2,7

5,4 ± 2,4

2,3 ± 1,3

104,1 ± 4,2

60,1 ± 1,6

6,1 ± 3,2

6,3 ± 4,6

Здоровые
(n = 20)

119,9 ± 5,4

68,6 ± 5,3

118,9 ± 4,3

67,9 ± 4,1

3,1 ± 1,6

3,3 ± 1,2

107,5 ± 2,8

57,6 ± 4,5

6,5 ± 2,4

4,8 ± 1,6

Примечание: * � достоверность различий между 1 и 4 группами (р < 0,05); 
** � достоверность различий между 2 и 4 группами (р < 0,05); 
*** � достоверность различий между 3 и 4 группами (р < 0,05).

Группы

Dippers

Non�dippers

Over�dippers

Night�peaker

САД

63

22

15

0

ДАД

86

4

10

0

САД

76

10

14

0

ДАД

70

8

22

0

САД

64

20

16

0

ДАД

50

6

40

4

САД

52

30

18

0

ДАД

46

6

44

4

Стабильная АГ
(n = 25)

Здоровые
(n = 20)

ГБХ
(n = 25)

Лабильная АГ
(n = 25)



больных 1 и 2 групп, в 3 группе – в 84 % случаев,
что в 4 раза превышало значения группы контроля
(21 %, р < 0,001).

Таким образом, дети с феноменом гипертонии
белого халата регистрируют эпизоды повышенного
АД в течение суток и показывают нормальные сред�
ние величины АД методом СМАД. Но большинство
из них имеет серьезные нарушения суточного про�
филя в виде недостаточного снижения АД в ночное
время, дисинхроноза циркадного ритма, отягощен�
ную наследственность по ГБ и ассоциированным с
ней заболеваниям, изменения на глазном дне, что в
будущем может привести к формированию стойкой
АГ и ранним сердечно�сосудистым осложнениям.

Признаком поражения сердца у детей и подрос�
тков с АГ является гипертрофия левого желудочка
(ГЛЖ) [10, 11, 13, 14, 17]. В анализируемых нами
группах отмечается рост ММЛЖ и ИММЛЖ по ме�
ре прогрессирования АГ. У детей с синдромом АГ,
по мере увеличения уровня АД, достоверно увели�
чивается значение ИММЛЖ, который в 1 группе
был равен 32,9 ± 4,38, во 2 группе – 30,72 ± 3,52,
в 3 группе – 30,23 ± 3,66 против группы контроля
26,29 ± 2,79 (р < 0,05). Результаты представлены
в таблице 3.

Для более точной оценки патоморфологической
реакции отдельных участков миокарда ЛЖ у детей
исследуемых групп определяли толщину МЖП и
ЗСЛЖ. Согласно полученным результатам, средний
показатель толщины ЗСЛЖ у здоровых подростков
составил 0,72 ± 0,04 см, что в последующем было
принято за средний норматив, а за верхнюю грани�
цу нормы, учитывая сигмальное отклонение и цен�
тильные таблицы, приняли значение 0,88 см [18].

В процессе исследования оказалось, что досто�
верное увеличение толщины ЗСЛЖ регистрируется
не только при стабильной АГ, но и при лабильной
форме и ГБХ, по сравнению с группой здоровых де�
тей. Также сохраняется тенденция зависимости ве�
личины ТЗСЛЖ от уровня АД и стажа болезни.
Чем стабильнее и выше уровень АД, тем статисти�
чески больше значение толщины ЗСЛЖ. Так, в
1 группе она равна в среднем 0,85 ± 0,05 см, в груп�

пе детей с лабильной АГ – 0,82 ± 0,07 см, с ГБХ –
0,79 ± 0,04 см, у здоровых подростков – 0,72 ±
0,04 см (р < 0,05).Согласно данным Воробьева А.С.
(1999), нормальные эхокардиографические показа�
тели ТЗСЛЖ у детей 11�15 лет (в соответствии с
возрастом, массой тела и ростом) соответствуют 0,73 ±
0,15 см [18]. Избыточная толщина ЗСЛЖ (выше
или равно 0,88 см) регистрировалась у детей 1 груп�
пы в 56 % случаев, у детей 2 группы – в 43 % слу�
чаев, у детей 3 группы – в 32 % случаев, что в 10�
6 раз больше, чем в группе контроля (5 %, р <
0,001).

Толщина МЖП была достоверно выше только в
1 группе в сравнении с группой контроля – 0,83 ±
0,05 см против 0,74 ± 0,04 см (р < 0,05). Также
прослеживается тенденция к увеличению толщины
МЖП во второй и третьей группах по сравнению с
группой контроля (0,8 ± 0,07 см и 0,77 ± 0,03 см
против 0,74 ± 0,04 см, р > 0,05).

Такой процесс ремоделирования ЛЖ должен
влиять на величину постнагрузки миокарда в фазу
систолы и диастолы. Показатели фракции выброса
во всех трех группах были в пределах нормальных,
но отмечалась тенденция к ее снижению в зависи�
мости от уровня АД и стажа болезни. Несмотря на

это, конечный диастоличес�
кий размер ЛЖ (КДР) боль�
ше при лабильной и стабиль�
ной АГ, по сравнению с
группой контроля (4,76 ±
0,16 см и 4,74 ± 0,22 см, со�
ответственно, против 4,5 ±
0,22 см, р < 0,05), что может
свидетельствовать о вовлече�
нии механизма Франка�Стар�
линга в процесс обеспечения
адекватного объема сердеч�
ного выброса в покое. Исхо�
дя из критериев диагностики
ГЛЖ, удельный вес послед�
ней в первой группе составлял
32 %. В остальных исследуе�
мых группах данный симптом

не регистрировался, и частота ГЛЖ среди детей с
синдромом АГ составила, в среднем, 10,6 %.

Необходимо отметить, что 12 детей (16 %) со ста�
бильной и нестабильными формами АГ имели пока�
затель ИММЛЖ выше 95, но ниже 99 перцентиля,
что выше средних нормативных значений, и расце�
нивается как начало формирования гипертрофии
миокарда. В результате была сформирована группа
детей с повышенными показателями ИММЛЖ, зна�
чение которых у мальчиков было в интервале 39,36�
47,58 г/м2,7, у девочек – 36,88�44,38 г/м2,7. Эту
группу мы обозначили как группу риска по разви�
тию гипертрофии миокарда (РГМ). Стаж болезни
этих детей не превышал двух лет, но признаки начи�
нающейся гипертрофии у них уже регистрировались.
Следует подчеркнуть значительную достоверную раз�
ницу между значениями ММЛЖ этой группы и груп�
пой контроля (163,32 ± 12,14 против 101,8 ± 8,06,

Таблица 3
Показатели Эхо�КГ в исследуемых группах
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Показатели

ММЛЖ, г

ИММЛЖ, г/м2

ЛП, см

КСР, см

КДР, см

МЖП, см

ТЗСЛЖ, см

ПЖ, см

ФВ, %

3 группа (n = 25)

117,15 ± 14,36***

30,23 ± 3,66***

2,83 ± 0,18

2,81 ± 0,15***

4,59 ± 0,2

0,77 ± 0,03

0,79 ± 0,04***

1,38 ± 0,16***

68,88 ± 1,68

1 группа (n = 25)

135,84 ± 16,54*

732,9 ± 4,38*

3,08 ± 0,2*

2,95 ± 0,11*

4,76 ± 0,16*

0,83 ± 0,05*

0,85 ± 0,05*

1,4 ± 0,17*

69,06 ± 2,0*

2 группа (n = 25)

127,38 ± 12,02**

30,72 ± 3,52**

2,92 ± 0,22**

2,92 ± 0,14**

4,74 ± 0,22**

0,8 ± 0,07

0,82 ± 0,07**

1,34 ± 0,15**

68 ± 1,35

4 группа (n = 20)

101,8 ± 8,06

26,29 ± 2,79

2,67 ± 0,17

2,69 ± 0,10

4,5 ± 0,22

0,74 ± 0,04

0,72 ± 0,04

1,18 ± 0,14

71,12 ± 3,01

Примечание: * � достоверность различий между 1 и 4 группами (р < 0,05); 
** � достоверность различий между 2 и 4 группами (р < 0,05); 
*** � достоверность различий между 3 и 4 группами (р < 0,05).
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р < 0,05). Такая же статистическая зависимость вы�
явлена и при оценке ИММЛЖ в исследуемых груп�
пах (РГМ – 42,46 ± 5,18 против 26,29 ± 2,79 у здо�
ровых детей, р < 0,05).

Следовательно, всех подростков с синдромом
АГ, включая детей с ГБХ, с выше указанными по�
казателями ИММЛЖ, даже при стаже болезни мень�
ше 2 лет, мы предлагаем включать в группу высо�
кого риска по развитию гипертрофии миокарда с
целью апробации программы по профилактике и ле�
чению ГЛЖ для улучшения качества и продолжи�
тельности жизни.

Таким образом, согласно результатам нашего исс�
ледования, можно сделать вывод, что при всех отли�
чиях офисных, мониторированных основных характе�
ристик АД, при стабильной АГ, лабильной АГ, ГБХ
выявляются общие маркеры. Не исключено, что имен�
но эти отклонения или маркеры (неблагополучная нас�
ледственность по ГБ, пуринозу, ожирению, СД 2 ти�
па, non�dipper, рассогласованность циркадного ритма,
ангиопатия сетчатки по гипертоническому типу, высо�
кие показатели ИММЛЖ) свидетельствуют об общих
клинико�патогенетических, патоморфологических ме�
ханизмах ГБ, лабильной АГ и, в частности, ГБХ.

ВЫВОДЫ:

1. Артериальная гипертензия в подростковом воз�
расте в 3,2 раза чаще встречается у мальчиков.

2. Среди подростков первых трех групп имеется
достоверное преобладание у родственников неб�
лагополучной наследственности по ГБ, пурино�
зу, ожирению, СД 2 типа.

3. С увеличением уровня АД и степени АГ увеличи�
ваются нарушения в циркадном ритме, прослежи�
вается его рассогласованность между САД и ДАД.

4. Нарушения суточного ритма (non�dipper) досто�
верно чаще встречались в группах со стабильной,
лабильной АГ и ГБХ, по сравнению со здоровы�
ми детьми.

5. ГЛЖ встречалась в 10,6 % случаев у детей с син�
дромом АГ. Это были дети со стабильной АГ и
стажем болезни больше 2 лет. В 16 % случаев ре�
гистрировались показатели ИММЛЖ выше 95 про�
центиля, но ниже 99.

6. Лабильную АГ, ГБХ необходимо рассматривать
как факторы риска ГБ. Значимость указанных
маркеров (неблагополучная наследственность по
ГБ, пуринозу, ожирению, СД 2 типа, non�dipper,
рассогласованность циркадных ритмов, ангиопа�
тия сетчатки по гипертоническому типу, начина�
ющаяся гипертрофия ЛЖ) в педиатрической прак�
тике трудно переоценить, поскольку они могут быть
выявлены раньше гипертензионного синдрома, а
коррекция этих нарушений позволит решить важ�
ную задачу профилактики и прогноза социаль�
но�значимого заболевания – ГБ.
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Ожирение является распространенной пато�
логией в детском возрасте: до 25 % подрос�
тков имеют избыточную массу тела, а у 15 %

обнаруживается ожирение, которое сопровождает�
ся патологическими нарушениями со стороны мно�
гих органов и систем [1]. При ожирении наблюда�
ется значительное увеличение массы висцеральной
жировой ткани, преобладание которой способству�
ет развитию метаболического синдрома. Метаболи�
ческий синдром включает ожирение, инсулиноре�
зистентность и гиперинсулинемию, артериальную
гипертензию, гиперлипидемию, атеросклероз [2].

На фоне ожирения в детском и пубертатном воз�
расте развивается артериальная гипертензия, сопро�
вождаемая нарушениями гемодинамики. Кровоснаб�
жение тканей существенно влияет на обмен веществ
в них. В реализации гемодинамических нарушений
участвуют калликреин�кининовая и ренин�ангиотен�
зиновая системы [3]. Калликреин, катализирующий
образование брадикинина, относится к вазодилата�
торам; ангиотензин�превращающий фермент (АПФ),
образующий ангиотензин II и разрушающий бради�
кинин, способствует сужению просвета сосудов; α1�
протеиназный ингибитор и α2�макроглобулин кон�
тролируют системы протеолиза плазмы крови [3, 4].

Известно, что инсулинорезистентность, основная
составляющая метаболического синдрома, развива�
ется на фоне вазоконстрикции [5]. Увеличение в

плазме крови концентрации триацилглицеридов и
общего холестерина приводит к увеличению актив�
ности АПФ [6]. Изучение роли гуморальных фак�
торов в патогенезе ожирения у детей имеет значе�
ние при проведении лечебных и реабилитационных
мероприятий.

Одной из причин в комплексе этиологических
моментов ожирения у детей является недостаточная
двигательная активность. Нормирование физических
нагрузок для детей с ожирением является сложной
проблемой и требует всесторонних исследований фун�
кциональных особенностей детского организма и раз�
работки методик лечебной физкультуры и мотиви�
рования больных на их выполнение.

Цель работы – изучить состояние калликреин�
кининовой и ренин�ангиотензиновой систем при ожи�
рении в детском возрасте и их динамику на этапе
санаторно�курортного лечения.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Обследованы 36 пациентов детского отделения
НИИ курортологии и физиотерапии с конституци�
онально�экзогенной и гипоталамической формами
ожирения (мальчиков 15, девочек 21), средний воз�
раст которых составил 12,3 ± 0,5 лет. Конституци�
онально�экзогенная форма ожирения была диагнос�

Е.И. Кондратьева, Н.П. Степаненко, Г.А. Суханова, Н.Н. Черепанова, Н.В. Романова
Сибирский государственный медицинский университет,

Томский научно�исследовательский институт курортологии и физиотерапии,
г. Томск

АКТИВНОСТЬ ПРОТЕОЛИТИЧЕСКИХ 
СИСТЕМ ПЛАЗМЫ КРОВИ 
ДЕТЕЙ ПРИ ОЖИРЕНИИ

Представлен анализ исследования калликреин�кининовой и ренин�ангиотензиновой
систем у детей с конституционально�экзогенным и гипоталамическим ожирением, по�
лучавших санаторно�курортное лечение. Увеличение активности калликреина, ангио�
тензин�превращающего фермента и изменение соотношения активности ингибиторов
плазмы крови свидетельствуют о нарушении гемодинамики при ожирении.

Ключевые слова: ожирение, дети, гемодинамика, 
ангиотензин�превращающий фермент, 
калликреин�кининовая система.

The investigation analysis of calycrein�kinin and rennin�angiotensin system in children with
the constitutionally exogenous and hypothalamic obesity that have received sanatoria and he�
alth resorts treatment is suggested. The increasing of calycrein activity, angiotensin�transmu�
tingensyme and the ratio change of blood plasma inhibitor activity indicates the hemodyna�
mics impairment under obesity.

Key words: obesity, children, hemodynamics, angiotensin�transmutingensyme,
calycrein�kinin system.
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тирована у 23 детей (12,1 ± 0,7 лет) с длительнос�
тью ожирения 6,8 ± 0,7 лет, 13 детей (12,8 ± 0,5 лет)
имели гипоталамическое ожирение и длительность
заболевания 3,2 ± 0,9 лет.

Критериями включения в исследование были: воз�
раст детей от 8 до 16 лет, подписание согласия на ле�
чение родителей и согласие ребенка. Критериями иск�
лючения считали: вторичное ожирение, отказ ребенка
или родителей от обследования и лечения, острые за�
болевания или обострение хронических заболеваний.
В контрольную группу вошли 10 практически здоро�
вых детей одной возрастной группы (13,8 ± 0,1 лет).

Анализ анамнеза заболевания и жизни проводи�
ли методом опроса родителей. Объективное обсле�
дование проводили по общепринятой методике. Из�
меряли рост детей на ростомере и массу тела на
медицинских весах. Переносимость физических наг�
рузок оценивали по данным велоэргометрической
пробы (В.Л. Карпман, 1969). Мощность физичес�
кой нагрузки повышали ступенеобразно до достиже�
ния пульса 170 уд/мин. или появления клиничес�
ких, электрокардиографических, гемодинамических
признаков положительной пробы [1].

Для оценки величины потребления организмом
кислорода при выполнении физических нагрузок
использовали показатель «Двойного произведения»
(ДП), отражающий функциональные возможности
организма и рассчитываемый по формуле (ЧСС ×
САД) : 100. Оценка уровня АД проводилась в со�
ответствии с рекомендациями рабочей группы по
контролю гипертензии у детей и подростков с уче�
том возраста, роста и пола по центильным таблицам
«Национальной Образовательной Программы по
повышенному артериальному давлению», рекомен�
дованным для оценки в России экспертами Всерос�
сийского научного общества кардиологов и ассоци�
ации детских кардиологов.

Все пациенты получали лечение в течение 24 дней
в детском отделении ФГУ «Томский НИИ курор�
тологии и физиотерапии» Росздрава, включающее
диету № 5 [7], разгрузочные дни 2 раза в неделю
(кефирно�творожный, яблочный) с калоражем 1000�
1200 ккал в сутки, физические упражнения с инди�
видуальным дозированием физической нагрузки ежед�
невно, душ Шарко через день № 10, электросон по
седативной методике № 10, ручной массаж ворот�
никовой зоны и участков с избыточным отложени�
ем жира № 10, индивидуальные и групповые заня�
тия с психологом ежедневно.

Активность ангиотензинпревращающего фермен�
та определяли по скорости гидролиза субстрата –
N�[3�(2�фурил)�акрилоил]�L�фенилаланил�глицилгли�
цина (Голиков П.П.,1998), активность калликреина –
по скорости гидролиза N�бензоиларгинилэтилового
эфира (БАЭЭ) (Пасхина Т.С., Кринская А.В., 1974).
Активность α1�протеиназного ингибитора и α2�макрог�
лобулина изучали по торможению гидролиза БАЭЭ
трипсином (Нартикова В.Ф., Пасхина Т.С., 1979).

Статистический анализ данных проводили с ис�
пользованием пакета программ SPSS 13.0 for Win�
dows 9x. Определяли значения среднего, ошибки

среднего измерений, достоверность отличий между
изучаемыми группами. Достоверным считался уро�
вень значимости р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Масса тела у детей с конституционально�экзоген�
ным ожирением превышала нормальные показатели
на 35,2 ± 0,6 %, при гипоталамическом – на 41,4 ±
1,1 %, что соответствовало II степени ожирения.
После лечения редукция массы тела у детей с гипо�
таламической формой ожирения составила 2,8 ±
1,82 кг, с конституционально�экзогенной – 2,15 ±
1,66 кг. У 3 детей (8 %) (1 человек с конституцио�
нально�экзогенным ожирением и 2 человека с гипо�
таламическим ожирением) отмечалась прибавка мас�
сы тела, в среднем, на 0,4 кг.

Средний уровень систолического артериального
давления (САД) у детей с гипоталамическим ожи�
рением в первые дни реабилитации в отделении сос�
тавил 134 ± 6 мм рт. ст., что соответствует повы�
шенному нормальному артериальному давлению у
детей. После лечения у детей с гипоталамическим
ожирением отмечали снижение САД до нормальных
значений – 116,8 ± 1,5 мм рт. ст. Повышения САД
у больных с конституционально�экзогенным ожире�
нием до и после лечения не выявлено (при поступ�
лении в отделение – 109,8 ± 2,4 мм рт. ст.). Сред�
ний уровень диастолического артериального давления
(ДАД) в группах не превышал нормальных значе�
ний для детей соответствующего возраста.

В обеих группах, по данным велоэргометрии, у
детей с ожирением отмечали снижение толерантности
к физическим нагрузкам по сравнению со здоровы�
ми детьми (табл. 1). После комплекса реабилитации
толерантность к физическим нагрузкам значительно
возрастала, достигая значений здоровых в группе с
конституционально�экзогенной формой ожирения.
«Двойное произведение» в группе больных с консти�
туционально�экзогенной формой ожирения незначи�
тельно превышало показатели здоровых детей, а пос�
ле курса реабилитации соответствовало контрольным
значениям. В группе детей с гипоталамическим ожи�
рением значения ДП в 2 раза превышали показате�
ли здоровых, которые на фоне проводимого лече�
ния снижались.

Результаты изучения состояния протеолиза при
гипоталамической и конституционально�экзогенной
формах ожирения до и после лечения представле�
ны в таблице 2. Активность калликреина у детей с
гипоталамической формой ожирения была увеличе�
на в 4,8 раза, а при конституционально�экзогенном
ожирении – в 3,1 раза, по сравнению с группой кон�
троля (р1 < 0,05). После лечения активность фер�
мента снижалась при обеих формах ожирения, но
оставалась выше контрольных значений в 3,1 раза
при гипоталамической форме ожирения и в 2 раза
при конституционально�экзогенной (р2 < 0,05).

Активность АПФ при гипоталамической форме
ожирения была увеличена в 1,4 раза, при консти�
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туционально�экзогенной форме – в 1,3 раза. На фо�
не санаторного лечения данный показатель снижал�
ся и не отличался от контрольных значений.

Повышение активности калликреина и ангиотен�
зин�превращающего фермента сопровождалось уве�
личением активности α1�протеиназного ингибитора.
При гипоталамической и конституционально�экзо�
генной формах ожирения этот показатель повышал�
ся в 1,7 и 1,5 раза, соответственно. Лечение детей
не оказывало существенного влияния на активность
α1�протеиназного ингибитора (р2 > 0,05), что, воз�
можно, обусловлено достаточно высоким уровнем
активности калликреина после курса реабилитации.
Активность α2�макроглобулина в обеих группах сни�
жалась на 50�60 % и после лечения оставалась на
низком уровне.

Следовательно, при ожирении у детей происхо�
дит увеличение активности калликреина и ангиотен�
зин�превращающего фермента, участвующих в регу�
ляции гемодинамики. При гипоталамической форме
ожирения, по сравнению с конституционально�экзо�
генной, наблюдалось значительное повышение ак�

тивности этих ферментов. Увеличение активности
протеолитических ферментов при гипоталамической
форме ожирения сопровождалось более выраженны�
ми изменениями гемодинамики и повышением арте�
риального давления. Значительные изменения ак�
тивности ферментов при гипоталамической форме
ожирения у детей можно объяснить быстро прогрес�
сирующим течением заболевания, по сравнению с
конституционально�экзогенной формой, и особен�
ностями вегетативной системы больных.

Жировая ткань относится к активно метаболизи�
рующим и нуждается в широкой сети сосудов для
адекватного кровоснабжения. Кроме того, при ожи�
рении отмечается увеличение массы других тканей
организма, что также требует развития капиллярной
сети. Можно предположить, что существенное уве�
личение активности калликреина связано с актива�
цией ангиогенеза, в регуляции которого участвует
калликреин�кининовая система [4, 8]. Активацию
калликреин�кининовой системы при гипоталамичес�
кой форме ожирения можно также рассматривать
как компенсаторную реакцию организма на усиле�

Показатель

Толерантность 
к физической
нагрузке (Вт)

Двойное
произведение
(ЧСС × САД) : 100

Контроль 
(n = 10)

92,1 ± 3,12

255,01 ± 7,22

до лечения 
(n = 13)

71,51 ± 10,22 
р < 0,05 
р2 < 0,05

278,78 ± 23,91 
р < 0,05 
р2 < 0,05

после лечения 
(n = 13)

84,47 ± 9,30 
р < 0,05
р1 < 0,05 
р2 < 0,05"

265,4 ± 13,24 
р < 0,05 
р1 < 0,05 
р2 < 0,05

до лечения 
(n = 23)

79,36 ± 15,91 
р < 0,05

261,6 ± 21,1 
р < 0,05

после лечения 
(n = 23)

89,46 ± 14,92 
р1 < 0,05

255,91 ± 28,44 
р1 < 0,05

Конституционально�экзогенное
ожирение

Гипоталамическое 
ожирение

Примечание: р – достоверность  различия показателей по сравнению с контролем; р1 – достоверность различия 
показателей по сравнению с уровнем до лечения; р2 – достоверность различия показателей между формами ожирения.

Таблица 1
Показатели велоэргометрии у детей при ожирении (х ± m)

Показатель

Калликреин
(мЕ/мл)

Ангиотензин�
превращающий
фермент
(мкмоль/мл)

α1�протеиназный
ингибитор
(ИЕ/мл)

α2�
макроглобулин
(ИЕ/мл)

Контроль 
(n = 10)

49,38 ± 3,11

33,80 ± 2,39

29,56 ± 2,08

5,47 ± 0,58

до лечения 
(n = 13)

234,56 ± 36,58 
р1 < 0,05

46,07 ± 3,55 
р1 < 0,05

48,64 ± 5,35 
р1 < 0,05

2,12 ± 0,22 
р1 < 0,05

после лечения 
(n = 13)

151,1 ± 19,61 
р1 < 0,05
р2 < 0,05

32,3 ± 3,51 
р1 > 0,05
р2 < 0,05

42,25 ± 4,0 
р1 < 0,05
р2 > 0,05

2,21 ± 0,13 
р1 < 0,05
р2 > 0,05

до лечения 
(n = 23)

151,82 ± 13,66 
р1 < 0,05

42,86 ± 2,84 
р1 > 0,05

43,11 ± 3,11 
р1 < 0,05

1,94 ± 0,15 
р1 < 0,05

после лечения 
(n = 23)

97,88 ± 11,85 
р1 < 0,05
р2 < 0,05

31,67 ± 2,22 
р1 > 0,05
р2 > 0,05

42,9 ± 2,24 
р1 < 0,05
р2 > 0,05

2,39 ± 0,22 
р1 < 0,05
р2 > 0,05

Конституционально�экзогенное
ожирение

Гипоталамическое 
ожирение

Примечание: р1 – достоверность  различия показателей по сравнению с контролем; 
р2 – достоверность различия показателей по сравнению с уровнем до лечения.

Таблица 2
Показатели протеолиза у детей при ожирении (х ± m)
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ние роли вазоконстрикторных систем, о чем свиде�
тельствует повышение активности ангиотензин�прев�
ращающего фермента. Являясь антагонистами, кал�
ликреин�кининовая и ренин�ангиотензиновая системы
поддерживают АД на стационарном уровне.

Известно, что брадикинин способен активиро�
вать нейтрофилы, при активации которых происхо�
дит выброс эластазы и повреждение сосудистой стен�
ки [4, 9]. Активация протеолитических ферментов
сопровождалась увеличением активности α1�проте�
иназного ингибитора и снижением активности α2�
макроглобулина. После курса реабилитации восста�
новления активности ингибиторов не наблюдалось.
α1�протеиназный ингибитор относится к белкам ост�
рой фазы воспаления и повышение его уровня при
ожирении связано, возможно, с развитием воспале�
ния, что подтверждается в исследованиях Н.Ю. Гриш�
кевич [10]

Таким образом, при ожирении происходит уве�
личение активности калликреин�кининовой системы,
которое направлено на обеспечение метаболических
требований тканей организма, более выраженное при
гипоталамической, чем при конституционально�эк�
зогенной форме ожирения. Увеличение активности
калликреина, ангиотензин�превращающего фермента
и изменение соотношения активности ингибиторов
плазмы крови свидетельствуют о нарушении гемоди�
намики при ожирении. В дальнейшем активация про�
теолитических систем крови при ожирении может
привести к нарушению процессов свертывания и фиб�
ринолиза.

ВЫВОДЫ:

1. Редукция массы тела после проведения курса
физио�бальнеолечения у детей с гипоталамичес�
кой формой ожирения составила 2,8 ± 1,82 кг, у
детей с конституционально�экзогенной формой –
2,15 ± 1,66 кг.

2. Течение гипоталамического ожирения, в отличие
от конституционально�экзогенного, сопровожда�
ется склонностью к повышению артериального
давления и снижению толерантности к физичес�
кой нагрузке. На фоне санаторно�курортного ле�
чения эти показатели приближаются к норме.

3. Активность калликреина и ангиотензин�превра�
щающего фермента, участвующих в регуляции
гемодинамики, при ожирении у детей повышает�

ся. При гипоталамической форме ожирения наб�
людается значительно большее увеличение актив�
ности этих ферментов, чем при конституциональ�
но�экзогенной форме. После лечения активность
калликреина при гипоталамической форме ожи�
рения остается повышенной, что требует даль�
нейших реабилитационных мероприятий.

4. При гипоталамической и конституционально�эк�
зогенной формах ожирения происходит увеличе�
ние активности α1�протеиназного ингибитора и
снижение активности α2�макроглобулина. После
курса санаторно�курортного лечения эти измене�
ния сохраняются.
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Анализ показателей распространенности бо�
лезней пищеварительной системы у детей в
Российской Федерации показывает, что за

последние 20 лет отмечается значительный рост
гастроэнтерологической патологии у детей, имею�
щий тенденцию к дальнейшему распространению
[1, 2]. В структуре этих заболеваний основное мес�
то по частоте и разнообразию поражения органов
и систем принадлежит заболеваниям верхнего от�
дела пищеварительного тракта, к которым приня�
то относить гастроэзофагеальную рефлюксную бо�
лезнь (ГЭРБ), хронический гастродуоденит (ХГД),
язвенную болезнь двенадцатиперстной кишки, фун�
кциональную диспепсию [1, 3, 4, 5, 6]. Все они от�
носятся к многофакторным заболеваниям, в развитии
которых немаловажную роль играет «патологический
фон внутренней среды организма» [7]. Обилие про�
изводных мезенхимы в строении многих органов
ЖКТ (в подслизистой оболочке представлены рых�
лым слоем соединительной ткани с большим количес�
твом кровеносных сосудов; в гладкой мускулатуре;
в сфинктерном аппарате) обуславливают законо�
мерности их поражения при нарушениях структур�
но�функциональных компонентов соединительной
ткани. В клинической практике часто приходится
сталкиваться с проявлениями дисплазии соедини�

тельной ткани (ДСТ), в основе которой лежит ге�
нетический дефект синтеза или катаболизма ком�
понентов внеклеточного матрикса [8, 9].

Из вышесказанного становится очевидной связь
патологий соединительной ткани и желудочно�ки�
шечного тракта, поэтому целью нашего исследования
стало изучение распространенности фенотипических
и висцеральных признаков дисплазии соединитель�
ной ткани у детей с заболеваниями верхнего отде�
ла пищеварительного тракта.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Под нашим наблюдением находился 191 ребенок
в возрасте от 9 до 16 лет с заболеваниями верхне�
го отдела пищеварительного тракта (гастроэзофаге�
альная рефлюксная болезнь, хронический гастроду�
оденит, функциональная диспепсия). Все дети были
разделены на две группы. Основную группу соста�
вили 95 детей (средний возраст – 12,8 ± 1,4 лет) с
заболеваниями верхнего отдела пищеварительного
тракта с признаками дисплазии соединительной тка�
ни, группу сравнения – 96 детей (средний возраст –
12,8 ± 1,5 лет) с заболеваниями верхнего отдела пи�
щеварительного тракта без ДСТ. Группы были со�
поставимы по полу и возрасту.

И.С. Коржов
Омская государственная медицинская академия,

г. Омск

ФЕНОТИПИЧЕСКИЕ И ВИСЦЕРАЛЬНЫЕ 
ПРИЗНАКИ ДИСПЛАЗИИ 
СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ У ДЕТЕЙ 
С ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ВЕРХНЕГО ОТДЕЛА 
ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОГО ТРАКТА

В статье на основании проведенного исследования показано, что высокочувствительных
дисплазии соединительной ткани признаков у детей с заболеваниями верхнего отдела
пищеварительного тракта не выявлено, однако отмечены высокоспецифичные призна�
ки: арахнодактилия, гипермобильность суставов, микрогения, раздвоенный язычок, де�
формация грудной клетки, плоская спина, сросшиеся брови, продольное плоскостопие,
макростомия.

Ключевые слова: дисплазия соединительной ткани, дети.

Executive summary. In article it is shown on the basis of the conducted research, the signs at
children with the diseases of overhead floor of digestive system highly sensitive to the con�
nective tissue dysplasia are not exposed, however the high�specific signs are marked: arah�
nodaktilia, high mobility of joints, mikrogenia, divided tongue, deformation of thorax, flat back,
accrete eyebrows, longitudinal flat foot, makrostomia.

Key words: connective tissue dysplasia, children.



Все материалы обрабатывали методами
вариационной статистики с помощью стан�
дартного статистического пакета «SPSS 12.0»,
последовательной диагностической процеду�
ры Вальда. Проверку соответствия выборок
нормальному распределению проводили по
тождественности дисперсий в сравниваемых
группах и разнице между средним (М) и
медианой (Ме). В случае отклонения от нор�
мального распределения для сравнения дан�
ных использовали непараметрический крите�
рий Манна�Уитни. При соответствии данных
нормальному распределению использовали
t�критерий Стьюдента для не связанных вы�
борок. Достоверными считали различия при
р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В результате изучения известных фено�
типических признаков, применяемых для распозна�
вания недифференцированных форм дисплазии со�
единительной ткани [9, 10, 11, 12], нами была
составлена фенотипическая карта из наиболее час�
то встречающихся признаков соединительно�ткан�
ной дисплазии при заболеваниях верхнего отдела
пищеварительного тракта. Результаты оценки диз�
рафического статуса представлены в таблице 1.

У детей основной группы количество фенотипичес�
ких признаков ДСТ превышало пороговый уровень –
3 [13, 14]. При осмотре детей с ДСТ достоверно ча�
ще, чем в группе сравнения, выявлялись астеническое
телосложение (61 чел. или 64,2 % и 10 чел. или 10,4 %,
р < 0,001), пониженное питание (76 чел.
или 80 % и 19 чел. или 19,8 %, р < 0,001),
которое сочеталось с мышечной гипотрофи�
ей (50 чел. или 52,6 % и 11 чел. или 11,5 %,
р < 0,001) и мышечной гипотонией (67 чел.
или 70,5 % и 14 чел. или 14,6 %, р < 0,001).
Следует отметить, что количество дизрафи�
ческих признаков у детей основной группы
было достоверно выше, чем у детей группы
сравнения (5,5 ± 1,6 против 1,1 ± 1,1; р <
0,001). Подобная картина наблюдалась и при
оценке малых аномалий развития – 4,0 ±
1,3 против 1,6 ± 0,8; р < 0,001). Чаще все�
го в основной группе отмечались кожные и
костно�мышечные признаки ДСТ: астеничес�
кая форма грудной клетки у 50 детей (52,6 %),
тонкая просвечивающая кожа у 39 (41,1 %),
гипермобильность суставов у 34 (35,8 %),
долихостеномелия у 33 (34,7 %), кифоско�
лиоз у 30 детей (31,6 %).

В 100 % случаев косметический синдром
у детей с ДСТ усугублялся наличием малых
аномалий развития (МАР), являющихся ин�
дикатором нарушенного морфогенеза, пов�
реждений эмбриональной дифференцировки
в результате как генетических, так и экзо�
генных пренатальных воздействий (табл. 2).

Сравнительный анализ встречаемости стигм дизэм�
бриогенеза у детей с наружными признаками ДСТ и
без них показал, что количество малых аномалий
развития у пациентов с ДСТ было от 4 до 10, при�
чем большинство обследованных детей (92,6 %) име�
ли 5�7 микроаномалий. У детей группы сравнения
их количество не превышало 4, причем у большинс�
тва детей (95,8 %) регистрировались 1�2 микроанома�
лии. Наиболее часто у детей с ДСТ регистрирова�
лись: сандалевидная щель на стопе (40 %), готическое
небо (30,5 %), деформированные ушные раковины
(29,5 %), второй палец на стопе больше первого
(28,4 %), клинодактилия (28,4 %), приросшая моч�

Таблица 1
Дизрафический статус наблюдаемых детей 

с заболеваниями верхнего отдела пищеварительного тракта
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Признак

Астеническая форма грудной клетки

Арахнодактилия

Тонкая просвечивающая кожа

Гипермобильность суставов

Деформация грудной клетки

Долихостеномелия

Кифосколиоз

Микрогения

Нарушение рефракции

Плоская спина

Продольное плоскостопие

Расширенное пупочное кольцо

абс.

50

19

39

34

28

33

30

10

29

14

22

19

отн.

52,6

20,0

41,1

35,8

29,5

34,7

31,6

10,5

30,5

14,7

23,2

20,0

абс.

9

0

9

0

5

7

8

0

8

2

5

8

отн.

9,4

0

9,4

0

5,2

7,3

8,3

0

8,3

2,1

5,2

8,3

р

< 0,001

< 0,001

< 0,001

< 0,001

< 0,001

< 0,001

< 0,001

0,001

< 0,001

0,002

< 0,001

0,21

С ДСТ
(n = 95)

Без ДСТ
(n = 96)

Таблица 2
Частота малых аномалий развития у детей 

с заболеваниями верхнего отдела пищеварительного тракта

Признак

Приросшая мочка уха

Деформированные ушные раковины

Диастема

Нарушение прикуса

Голубые склеры

Гипертелоризм

Гипотелоризм

Гетерохромия радужки

Готическое небо

2 палец стопы больше первого

Сандалевидная щель на стопе

Клинодактилия

Непрямой разрез глаз

Раздвоенный язычок

Макростомия

Микростомия

Клиновидный подбородок

Сросшиеся брови

абс.

26

28

24

25

19

21

17

17

29

27

38

20

17

9

14

14

27

12

отн.

27,4

29,5

25,3

26,3

20,0

22,1

17,9

17,9

30,5

28,4

40,0

21,1

17,9

9,5

14,7

14,7

28,4

12,6

абс.

13

7

13

8

4

13

6

5

16

16

14

8

7

0

3

6

8

3

отн.

13,5

7,3

13,5

8,3

4,2

13,5

6,3

5,2

16,7

16,7

14,6

8,3

7,3

0

3,1

6,3

8,3

3,1

р

0,18

< 0,001

0,41

0,001

0,001

0,123

0,014

0,006

0,024

0,052

< 0,001

0,013

0,027

0,002

0,005

0,056

< 0,001

0,015

С ДСТ
(n = 95)

Без ДСТ
(n = 96)
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ка уха (27,4 %), нарушение прикуса (26,3 %), ди�
астема (25,3 %).

Таким образом, в результате внешнего осмотра
у детей основной группы выявлены две группы про�
явлений, формирующих косметический синдром [10]:
диспластикозависимые костно�мышечные и кожные
изменения, малые аномалии развития.

Высокочувствительных признаков ДСТ у детей
с заболеваниями верхнего отдела пищеварительно�
го тракта нами не выявлено. Это согласуется с мне�
нием авторов, которые считают, что не существует
универсальных механизмов повреждения соедини�
тельной ткани, которые бы формировали конкрет�
ный фенотип [10]. Характер и выраженность нару�
шений фибриллогенеза, а также преимущественная
локализация в органах и тканях неполноценных ком�
понентов матрикса определяют специфический фе�
нотип отдельного индивидуума. Таким образом, не су�
ществует характерного признака ДСТ, который встре�
чался бы у всех больных этой патологией. Однако
нами были выявлены высокоспецифичные (Sp, %)
признаки ДСТ: арахнодактилия (100 %), гипермо�
бильность суставов (100 %), микрогения (100 %), раз�
двоенный язычок (100 %), деформация грудной клет�
ки (95 %), плоская спина (98 %), сросшиеся брови
(97 %), продольное плоскостопие (95 %), макросто�
мия (97 %).

Расчет антропометрических индексов позволил
дополнить фенотипический «портрет» детей с ДСТ
количественными критериями. Антропометрические
характеристики основной группы и группы сравне�
ния представлены в таблице 3.

При анализе антропометрических показателей
больных детей мы выявили их снижение в основ�
ной группе. Выше изложенное позволяет утверждать,
что снижение массо�ростовых показателей можно
рассматривать как характерный признак ДСТ, что
согласуется с результатами исследований других ав�
торов [12, 13].

При физикальном исследовании органов дыха�
ния у детей обеих групп изменения не выявлялись.
При исследовании сердечно�сосудистой системы ар�
териальная гипотония отмечена у 32 детей (33,7 %)
основной группы и у 13 детей (13,5 %) группы срав�
нения (р < 0,001). Перкуторно у всех детей грани�
цы относительной сердечной тупости определялись
в пределах нормы. У 48 детей (50,6 %) с ДСТ выс�
лушивался систолический шум на верхушке сердца

и в точке Боткина, у 23 детей (24,3 %) определял�
ся систолический щелчок.

При эхокардиографии аномально расположен�
ные хорды выявлялись наиболее часто и были об�
наружены у 45 детей (47,4 %) основной группы и
у 9 детей (9,4 %) группы сравнения (р < 0,001).
АРХ во всех случаях располагались в левом желудоч�
ке сердца. Наиболее часто выявлялась одна АРХ –
у 25 детей (26,3 %) основной группы и у 7 детей
(7,3 %) группы сравнения; реже две АРХ – у 20 де�
тей (21,1 %) с ДСТ и у 2 детей (2,1 %) без ДСТ.
Пролапс митрального клапана (ПМК) регистриро�
вался только у детей с ДСТ – 35 случаев (36,8 %).
У 20 детей (21 %) ПМК был без митральной регур�
гитации, у 15 детей (15,8 %) протекал с явлениями
митральной регургитации I степени. Пролабирова�
ние створок митрального клапана во всех случаях
было I степени. У 13 детей (13,7 %) ПМК сочетал�
ся с АРХ левого желудочка, у 22 детей (23,2 %) от�
мечался изолированный ПМК. Наиболее часто ПМК
сочетался с двумя АРХ – у 7 детей (7,4 %), реже с
одной АРХ – у 6 детей (6,3 %).

Анализ электрокардиографии покоя выявил из�
менения у 63 детей (66,3 %) основной группы и
18 детей (18,7 %) группы сравнения. У детей с ДСТ
достоверно чаще, чем в группе сравнения, выявля�
лись: синусовая аритмия (25 чел. или 26,3 % и 14 чел.
или 14,6 %, р = 0,045), синдром ранней реполяри�
зации желудочков (17 чел. или 17,9 % и 2 чел. или
2,1 %, р < 0,001), неполная блокада правой ножки
пучка Гиса (12 чел. или 12,6 % и 1 чел. или 1 %,
р = 0,002), миграция водителя ритма по предсерди�
ям (7 чел. или 7,4 % и 1 чел. или 1 %, р = 0,03).

При ультразвуковом исследовании органов брюш�
ной полости у детей с ДСТ достоверно чаще, чем в
группе сравнения, выявлялись малые аномалии раз�
вития желчного пузыря (у 20 чел. или 21,1 % и
2 чел. или 2,1 %, р < 0,001)

При ультразвуковом исследовании почек в основ�
ной группе чаще, чем в группе сравнения, регистриро�
валось расщепление чашечно�лоханочного комплекса –
у 9 детей (9,5 %) и 1 ребенка (1 %), соответственно
(р = 0,009); патологическая подвижность почек –
у 10 (10,5 %) и 1 (1 %) (р = 0,005); ротация – у
2 детей (2,1 % ) с ДСТ (р = 0,154).

При проведении экскреторной урографии врож�
денная аномалия развития почек выявлена у 6 де�
тей (6,3 %) основной группы, во всех случаях наб�

Показатель

Рост, см

Масса, кг

Окружность гр. клетки, см

Индекс Пинье�Вервека

С ДСТ
n = 95

146,7 ± 5,6

36,5 ± 5,4

68,7 ± 3,4

71,6 ± 4,0

Без ДСТ
n = 96

149,0 ± 6,2

40,3 ± 5,6

72,3 ± 2,8

75,4 ± 2,8

р

0,077

0,003

< 0,001

< 0,001

С ДСТ
n = 95

158,5 ± 6,2

45,7 ± 5,8

73,4 ± 3,7

74,4 ± 5,7

Без ДСТ
n = 96

161,7 ± 6,1

52,1 ± 6,1

78,8 ± 3,8

80,9 ± 3,8

р

0,008

< 0,001

< 0,001

< 0,001

9�12 лет 13�16 лет

Примечание: Индекс Пинье�Вервека определялся по формуле (Р + Т) / L × 100, где Р � масса ребенка (в килограммах), 
L � рост (в сантиметрах), Т � окружность грудной клетки (в сантиметрах).

Таблица 3
Антропометрические показатели детей с заболеваниями верхнего отдела пищеварительного тракта (M ± s)
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людалось удвоение чашечно�лоханочной системы.
Преимущественно выявлялось удвоение правой поч�
ки (у 4 детей), реже левой (у 2 детей). Двусторон�
нее удвоение не обнаружено. Во всех случаях вы�
являлось неполное удвоение.

Патологическая подвижность почек была выяв�
лена у 10 детей (10,5 %) основной группы (р =
0,005). Наиболее часто отмечалась патологическая
подвижность левой почки (у 7 детей), реже – пра�
вой (у 3 детей).

Ротация почек в сагиттальной плоскости регис�
трировалась у 2 детей (2,1 %) основной группы.

Таким образом, при изучении фенотипических и
клинических признаков ДСТ у детей с заболевани�
ями верхнего отдела пищеварительного тракта мы
выделили наиболее часто встречающиеся признаки
соединительно�тканной дисплазии: астеническое телос�
ложение, пониженное питание, мышечная гипотония,
мышечная гипотрофия, снижение массо�ростовых по�
казателей, астеническая форма грудной клетки, тон�
кая просвечивающая кожа, кифосколиоз, готическое
небо, клинодактилия, сандалевидная щель на стопе.
Высокочувствительных признаков ДСТ у детей с за�
болеваниями верхнего отдела пищеварительного трак�
та не выявлено, однако отмечены высокоспецифич�
ные признаки, которые отсутствовали у детей группы
сравнения: арахнодактилия, гипермобильность сус�
тавов, микрогения, раздвоенный язычок, деформа�
ция грудной клетки, плоская спина, сросшиеся бро�
ви, продольное плоскостопие, макростомия.

У детей с ДСТ, помимо внешних признаков, вы�
являются висцеральные проявления соединительно�
тканной дисплазии в виде синдрома дисплазии со�
единительной ткани сердца (ПМК, АРХ), а также
изменения на ЭКГ в виде синдрома ранней реполя�
ризации желудочков, синусовой аритмии, миграции
водителя ритма по предсердиям, малых аномалий
желчного пузыря, различных врожденных аномалий
развития почек.
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Впоследние десятилетия отмечается увеличе�
ние частоты патологии органов мочевой сис�
темы в детской популяции. По эпидемиоло�

гическим данным, в России в 70�80�е годы частота
нефропатий составляла 29 больных на 1000 в дет�
ской популяции [1]. В 90�е годы в экологически
«чистых» регионах частота нефропатий возросла
до 66 : 1000 детей и в экологически загрязненных
регионах – до 187 : 1000 детей [2]. В литературе
многочисленными исследованиями отмечена токсич�
ность экологических факторов для людей, прожи�
вающих в непосредственной близости с промышлен�
ными предприятиями. В 64 % средовые влияния
оказываются ведущими по подверженности к за�
болеваниям почек детей, проживающих в данных
регионах. Мониторинг заболеваний органов моче�
вой системы показал, что в интервале 5 лет прои�
зошло увеличение их распространенности в эколо�
гически неблагоприятных регионах почти в 2 раза.

Подобные исследования, ввиду их большой меди�
ко�социальной значимости, проводятся в Москве,
Приморском крае, Донецке, Владивостоке, Орен�
бурге, Ангарске, Красноярске, Ставрополе, Казах�
стане.

По средней величине суммарного показателя заг�
рязнения почвы (СПЗ) территория города Томска
относится к высокой степени загрязнения [3]. На
территории города Томска располагаются различные
промышленные предприятия: предприятия нефтехи�
мической промышленности, металлообрабатываю�
щее производство, предприятия химического цикла
и др. В связи с этим, районы города отличаются
особенностями накопления в почвах различных хи�
мических элементов. Так, например, для Советско�
го района г. Томска характерно обогащение почво�
грунтов As, Sb (превышение предельно допустимой
концентрации (ПДК) по As в 8,2 раза, по Sb в 7 раз),
в районе Белого озера – Co (превышение ПДК по

К.Е. Казакова, Е.И. Кондратьева, А.А. Терентьева, Г.А. Суханова, 
Р.В. Чусова, М.В. Лепехина, Л.К. Обликова, Л.П. Рихванов

Сибирский государственный медицинский университет,
Управление здравоохранения г. Томска,

Томский политехнический университет,
г. Томск

ВЛИЯНИЕ ЭКОЛОГИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ 
НА РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ МОЧЕВОГО 
СИНДРОМА СРЕДИ ДЕТЕЙ Г. ТОМСКА

Изучалась общая заболеваемость и распространенность заболеваний мочевыводящей
системы в районах г. Томска, а также распространенность мочевого синдрома, по общим
анализам мочи в условиях поликлиники у детей 1�15 лет. Выявлена высокая частота (до
60 %) встречаемости патологических изменений в общем анализе мочи у детей г. Том�
ска. Установлено, что дети с изменениями в мочевом осадке имели повышенные пока�
затели МДА и нитритов, как фактора, отражающего активность радикальных процессов
в клетке, а также повышенное содержание общего белка в моче, что указывало на вы�
раженность мембранопатологического процесса в почках. Установлена корреляция
между особенностями накопления в почво�грунтах города Томска химических элемен�
тов и определением этих же элементов в моче детей, проживающих в данном районе.
Параллельно регистрировали патологические изменения в мочевом осадке.

Ключевые слова: эконефропатии, мочевыводящая система, промышленный,
мочевой синдром, тяжелые металлы.

The general morbidity and the prevalence of urinary system diseases in Tomsk region and urinary
syndrome by general urinalyses in polyclinic conditions in children aged 1�15 have been studied.
The children with urinary sediment changes were found to have the increased indices of MDA and
nitrite that is the factor reflecting the radical process activity in cells and the increased content of
general protein in urine that indicated the clearness of membranopathological process in kidneys.
The correlation between accumulation features of chemical elements in Tomsk soils and the de�
termination of the same elements in the urine of children living in this region has been detected.
The pathological changes in the urinary sediment have been registered in parallels.

Key words: econephropathy, urinary, industrial, urinary syndrome, heavy metals.
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Co в 4 раза), в Кировском районе – Sb (превыше�
ние ПДК в 6,5 раз) [3, 4].

При настоящей экологической ситуации города
влияние экологических факторов на здоровье детей,
в том числе распространенность экообусловленных
нефропатий, не изучено.

Цель исследования – изучить распространен�
ность мочевого синдрома у детей, проживающих в
районах г. Томска со сложной техногенной нагрузкой,
представленной разнопрофильными предприятиями,
отличающимися по величине суммарного показателя
загрязненности почв и особенностями накопления в
них тяжелых металлов.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Проанализированы амбулаторные карты (форма
№ 112) 642 детей в возрасте от 1 года до 15 лет, про�
живающих в Советском районе (СПЗ 43), 962 детей,
проживающих в районе Белого озера (СПЗ 78,5) и
500 детей, проживающих в «условно чистом» райо�
не – п. Тимирязево (СПЗ 16) г. Томска. Регистри�
ровались патологические изменения в общих анали�
зах мочи (ОАМ).

Все дети были разделены на три группы: I груп�
па – дети с 1 года до 3�х лет (157 детей в Совет�
ском районе, 159 детей в районе Белого озера и
58 детей в п. Тимирязево), II группа – с 4�х до 7 лет
(177, 302 и 113 детей, соответственно), III группа –
с 8 до 15 лет (308, 487 и 346 детей, соответственно).

Патологическими изменениями в ОАМ считались:
лейкоцитурия больше 5 лейкоцитов в поле зрения
у девочек и больше 3�4 лейкоцитов у мальчиков,
эритроцитурия больше 1�2 в поле зрения, либо в со�
четании с солями, белком и другими изменениями,
клетки почечного эпителия в любом количестве, крис�
таллурия (фосфаты, ураты, оксалаты) от ++ (качес�
твенная реакция) в сочетании с другими изменени�
ями, а также низкий удельный вес (нормативы по
возрасту) и микропротеинурия в следовых концен�
трациях (0,033 % и более), но в сочетании с други�
ми изменениями в мочевом осадке.

У 20 детей 8�15 лет с кристаллурией, эритроци�
турией и протеинурией (8 детей из Советского ра�
йона, 12 детей из района Белого озера) и 10 детей
без изменений в мочевом осадке, проживающих в
«условно чистом» п. Тимирязево (контрольная груп�
па), определяли содержание малонового диальдеги�
да (МДА) в сыворотке крови и в осадке суточной
мочи по реакции с тиабарбитуровой кислотой [5],
содержание нитритов спектрофотометрически с по�
мощью реактива Грисса в осадке суточной мочи и
концентрацию общего белка в осадке суточной мо�
чи пирогаллоловым методом (норма 0,141 г/л). Су�
точную мочу центрифугировали при 3000 об/мин.
в течение 5 мин., замораживали и хранили при тем�
пературе �30°С.

У 8 детей Советского района, 12 детей района
Белого озера и 9 детей Кировского района инстру�
ментальным методом нейтронно�активационного
анализа, выполненным в ядерно�геохимической ла�

боратории Томского политехнического университета
на базе научно�исследовательского ядерного реакто�
ра, определяли в суточной моче химические элемен�
ты (Sm, Ca, Lu, U, Yb, Au, As, La, Ce, Th, Cr, Hf,
Ba, Sr, Ag, Cs, Tb, Rb, Fe, Ta, Co, Eu, Sb). Ста�
тистический анализ проведен с использованием па�
кета прикладных программ Statistica 6.0 для непа�
раметрических исследований.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Уровень общей заболеваемости детского населе�
ния Томской области в 2005 году составил 2558,1
на 1000 детей, что на 31 % превысило общероссий�
ские показатели. В 2005 году на одного ребенка
приходилось 2,5 заболевания. Высокий уровень за�
болеваемости отмечался преимущественно среди жи�
телей сельской местности. По городу же показатели
общей заболеваемости детей до 14 лет соответствова�
ли общероссийским (1959,5 на 1000 детей). Струк�
тура заболеваемости по Томской области была пред�
ставлена болезнями органов дыхания (52 %), органов
пищеварения (6,5 %), болезнями глаз (5 %), аллер�
гическими заболеваниями (4%), болезнями мочепо�
ловой системы (3 %) и др.

В п. Тимирязево, находящемся в 10 км от горо�
да Томска за рекой, показатели заболеваемости де�
тей до 14 лет по всем нозологиям были в 1,5�2 ра�
за ниже относительно показателей заболеваемости
детей по городу Томску и в 3�4 раза ниже по срав�
нению с показателями заболеваемости детей по Том�
ской области, в связи с чем, данный район был выб�
ран нами как «условно чистый».

Болезни органов пищеварения составляли 46,3 слу�
чаев на 1000 детей по п. Тимирязево, 65,5 на 1000 де�
тей – по Советскому району, 77,4 на 1000 детей –
по району Белого озера и 160,1 на 1000 детей – по
Томской области. Болезни костно�мышечной систе�
мы по п. Тимирязево составляли 51,3 на 1000 де�
тей, по Советскому району – 77,3, по району Бело�
го озера – 92,7, по Томской области – 95,4 на
1000 детей. Врожденные аномалии развития в п. Ти�
мирязево встречались в 4 раза реже, чем в г. Том�
ске и его районах. Болезни мочеполовой системы по
п. Тимирязево составляли 30,5 на 1000 детей, по го�
роду Томску – 52,3, по Томской области – 57,2.

При исследовании амбулаторных карт в Совет�
ском районе изменения в ОАМ выявлены у 36 % де�
тей I группы, у 45 % детей II группы и у 55 % де�
тей III группы. В районе Белого озера изменения в
ОАМ зарегистрированы у 49 % детей I группы, у
58 % детей II группы и у 60 % детей III группы. В
п. Тимирязево изменения в мочевом осадке обнару�
жены у 14 % детей I группы, 18 % детей II группы
и у 30 % детей III группы. Во всех районах отме�
чена тенденция к увеличению патологических нахо�
док в моче с возрастом. У детей старше 8 лет они
регистрировались в 2�3 раза чаще, чем у детей до
3�х лет, что связано с длительным временем воздейс�
твия повреждающих факторов на почечную ткань. В
районе Белого озера в ОАМ у детей всех групп ча�
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ще регистрировались лейкоцитурия, кристаллурия,
протеинурия, по сравнению с показателями ОАМ
детей Советского района (p < 0,05) и детей п. Ти�
мирязево (p < 0,05). В мочевом осадке детей Совет�
ского района с более высокой частотой выявлялась
эритроцитурия, по сравнению с мочевым осадком де�
тей района Белого озера (p < 0,05) и п. Тимирязе�
во (p < 0,05) (табл. 1).

Эпизодические случаи патологических находок в
моче имели 23 % детей Советского района, 22 % де�
тей района Белого озера и 30 % детей, проживаю�
щих в п. Тимирязево.

В дальнейшем у детей с кристаллурией, эритро�
цитурией и протеинурией было изучено состояние
перекисного окисления липидов по уровню МДА и
нитритов, как фактора, отражающего активность ра�
дикальных процессов в клетке, а также определяли
содержание общего белка в моче. У всех обследо�
ванных детей с изменениями в мочевом осадке, про�
живающих в Советском районе и районе Белого озе�
ра, отмечалось достоверное повышение концентрации
МДА в 1,5 раза в моче и в 2,1 раза в крови отно�
сительно показателей контрольной группы (p < 0,05),
нитритов до 34,6 ± 3,06 мкмоль/л (в контроле не
определялись) (p < 0,05). Микропротеинурия в дан�
ной группе детей была в 3,6 раза выше по сравне�
нию с контролем (p < 0,05). Кроме того, концен�
трация МДА, микропротеинурия и нитриты у детей,
проживающих в р�не Белого озера, достоверно пре�
вышали аналогичные показатели детей из Советско�
го района (p < 0,05) (табл. 2). Увеличение концен�
трации МДА, микропротеинурия и выявление нит�
ритов у данной категории детей свидетельствуют о
нестабильности цитомембран и являются фактором
риска формирования дизметаболической нефропа�
тии, а дети требуют дополнительного обследования
для уточнения диагноза.

На следующем этапе работы, для выяснения при�
чинно�значимой роли химических элементов, превы�
шающих ПДК в почве, проведено их определение
в суточной моче детей. Результаты исследования
(табл. 3) показали, что в моче детей, проживающих
в районе Белого озера, отмечены более высокие по�
казатели Co (1,54 ± 0,78 × 10�4 мг/кг) по сравнению

с показателями детей Советского района (0,76 ±
0,17 × 10�4 мг/кг). В мочевом осадке детей Советско�
го района концентрация As (52,77 ± 16,1 × 10�4 мг/кг)
была в 3 раза выше относительно данных анализов
мочи детей Кировского района (19,1 ± 4 × 10�4 мг/кг)
и в 1,5 раза – относительно данных результатов
анализа мочи детей района Белого озера (36,3 ± 13 ×
10�4 мг/кг). Sb в моче детей, проживающих в Со�
ветском (0,17 ± 0,17 × 10�4 мг/кг) и Кировском ра�
йонах (0,15 ± 0,09 × 10�4 мг/кг), в 5 раз превышал
показатели этого элемента в моче детей района Бело�
го озера (0,035 ± 0,02 × 10�4 мг/кг). Остальные хи�
мические элементы были ниже порога обнаружения.

Особо следует отметить, что имеет место корре�
ляция между особенностями накопления химичес�
ких элементов в почво�грунтах и определением этих
же элементов в моче детей, проживающих в данных
районах. Co, As и Sb входят в состав промышлен�
ных пылей [3]. Растворимые соли Co, As и Sb лег�
ко проникают в организм через легкие, поступая в
высоких концентрациях с воздухом. Токсичная кон�
центрация As в воздухе Советского района обуслов�
лена выбросами ГРЕСС�2 в результате сжигания уг�
ля. Поступление Co в атмосферу происходит в ре�
зультате производства различных сплавов, работы
металлообрабатывающих предприятий [6]. Co, As и
Sb выводятся из организма преимущественно поч�
ками [7], вследствие чего могут оказать поврежда�
ющее действие на любом этапе своего прохождения
от клубочкового капилляра до дистального канальца.

В Советском районе, как видно из таблицы 3, в
моче детей и почвах преобладают As, Sb, в мочевом
осадке этих детей преобладают изменения в виде
эритроцитурии и кристаллурии (табл. 1), что сви�
детельствует о предрасположенности детей, прожи�
вающих в этом районе, к развитию токсико�аллер�
гических и дизметаболических заболеваний почек.
В районе Белого озера, где отмечается высокое со�
держание Co в моче детей и почвах, изменения мо�
чевого осадка этих детей характеризуются наличием
лейкоцитурии, протеинурии и кристаллурии. Таким
образом, дети этого района предрасположены к мик�
робно�воспалительным заболеваниям почек и дизме�
таболическим нефропатиям.

Районы

Советский
(СПЗ = 43)

Белого озера
(СПЗ = 78,5)

Тимирязево
(СПЗ = 16)

Группы

I

II

III

I

II

III

I

II

III

n

157

177

308

159

302

487

58

113

346

Лейкоцитурия

25*,**

37*,**

36*,**,***

42*

54*

42*

11

13

23***

Кристаллурия

11,5*,**

17*,**

39*,***

24,5*

30*

33*,***

4

4,6

16***

Эритроцитурия

5*,**

8,5*,**

15*,**,***

1*

4*

7*,***

1

4

8***

Протеинурия

2*,**

1,3*,**

4*,**,***

7*

16*

16*,***

0

1

2,5***

Примечания: n � число детей; I группа � дети 1�3�х лет, II группа � дети 4�7 лет, III группа � дети 8�15 лет; 
* � достоверность различий между загрязненным и контрольным районами (p< 0,05); ** � достоверность различий 
между Советским и районом Белого озера (p < 0,05); *** � достоверность различий между I и III группами (p < 0,05).

Таблица 1
Изменения в общем анализе мочи у детей, проживающих в различных районах г. Томска (в %)



Таким образом, полученные данные наглядно ил�
люстрируют, что повышенное содержание отдель�
ных химических элементов в почво�грунтах сказы�
вается на повышенном накоплении их в организме
и повышенной экскреции с мочой. В исследовании
показано: Co, As, Sb вызывают усиление перекисно�
го окисления липидов и появление в моче нитритов,
что ведет к нарушению цитомембран структурных
компонентов почки и появлению патологических из�
менений в моче. Из этого следует, что дети, прожи�
вающие в условиях повышенного содержания в поч�
во�грунтах Co, As и Sb, нуждаются в проведении
профилактических мероприятий, а дети с выявлен�
ными изменениями в моче – в дополнительном обс�
ледовании для верификации диагноза.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ:

1. Частота выявляемых измене�
ний в общем анализе мочи у
детей г. Томска, проживающих
в Советском районе и районе
Белого озера, свидетельствует
о высоком риске развития по�
чечной патологии среди детско�
го населения данных районов.

2. У детей с изменениями в об�
щих анализах мочи отмечает�

ся одновременное повышенное содержа�
ние малонового диальдегида в крови и
моче, нитритов в моче и микропротеину�
рия.

3. Установлена корреляция между особен�
ностями накопления в почво�грунтах хи�
мических элементов и определением этих
же элементов в моче детей, проживаю�
щих в данных районах.
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Таблица 3
Содержание химических элементов в моче детей,
проживающих в различных районах г. Томска (%, 10�4 мг/кг)

Таблица 2
Концентрация малонового диальдегида, белка 
и оксида азота в моче и крови детей г. Томска
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ВЛИЯНИЕ ЭКОЛОГИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ НА РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ 
МОЧЕВОГО СИНДРОМА СРЕДИ ДЕТЕЙ Г. ТОМСКА

Районы

Советский район

Район Белого озера

п. Тимирязево

n

8

12

10

моча

7,2 ± 1,55*

8,78 ± 2,7*

5,29 ± 1,3

кровь

5,49 ± 1,65*

5,82 ± 1,2*

3,44 ± 0,82

Белок, г/л
(моча)

0,36 ± 0,1*

0,64 ± 0,2*

0,09 ± 0,03

NO, мкмоль/л
(моча)

16,4 ± 2,2*

34,6 ± 4,06*

0,1 ± 0,47

МДА, мкмоль/л

Примечания: * � достоверность различий между загрязненным 
и контрольным районами, p < 0,05.

Элементы

Sm

Ca, %

As

Sr

Cs

Sc

Tb

Rb

Co

Sb

Район Белого озера
n = 12

0,56 ± 0,8*,**

0,098 ± 0,01

36,3 ± 13,0*,**

29,3 ± 1,3

0,12 ± 0,03

0,03 ± 0,01

0,06 ± 0,03

23,8 ± 6,9

1,54 ± 0,78**

0,04 ± 0,02**

Советский район
n = 8

1,78 ± 1,2

0,18 ± 0,08

52,8 ± 16,1

36,3 ± 3,6

0,1 ± 0,02

0,02 ± 0,01

0,07 ± 0,02

18,3 ± 3,3

0,76 ± 0,17

0,17 ± 0,17

Кировский район
n = 9

1,56 ± 1,3

0,092 ± 0,02

19,1 ± 4,0

26,9 ± 7,6

0,11 ± 0,05

0,03 ± 0,03

0,04 ± 0,01

25,1 ± 13,8

0,82 ± 0,5

0,15 ± 0,09

Примечания: * � достоверность различий между Октябрьским 
и Кировским районами (p< 0,05); ** � достоверность различий 
между Советским и р�ном Белого озера (p< 0,05).
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Всвязи с постоянным увеличением заболевае�
мости СД 1 типа у детей во всем мире, изме�
нением возрастного состава в сторону омоло�

жения, высокой распространенностью сосудистых
осложнений, с большой актуальностью встает воп�
рос об оптимизации методов лечения [1].

На сегодняшний день единственным способом
предотвратить или отсрочить развитие осложнений
является строгий самоконтроль с поддержанием по�
казателей крови на уровне, близком к нормоглике�
мии [2]. Однако у детей эта цель осуществима не
всегда из�за лабильного течения заболевания.

Новые современные технологии, пришедшие в
диабетологию в последние несколько лет, позволя�
ют эффективно решить эту проблему. Одной из

этих технологий является CGMS – continuous glu�
cose monitoring system (система длительного мони�
торирования глюкозы). Эта мобильная система, но�
симая на поясе, фиксирует уровень глюкозы в крови
каждые 5 минут в течение нескольких суток [3].
Данные подвергаются компьютерной обработке и
представляются в наглядной форме – в виде графи�
ка, на котором отмечены колебания гликемии в те�
чение суток. Таким образом, появилась возможность
фиксировать скрытые гипогликемии, эпизоды подъе�
ма уровня сахара и, на основании новых данных, быс�
тро оптимизировать схему инсулинотерапии. CGMS
обеспечивает информацию о направлении, величи�
не, продолжительности, частоте и причинах измене�
ний уровня глюкозы крови. Отличия между пока�

О.А. Приходина, Л.А. Алексюшина, О.Ю. Синевич, С.В. Сурикова, Т.Я. Приходина
Областная детская клиническая больница,

г. Омск

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ 
НЕПРЕРЫВНОГО МОНИТОРИНГА 
ГЛЮКОЗЫ ПРИ ЛЕЧЕНИИ 
САХАРНОГО ДИАБЕТА У ДЕТЕЙ 
И ПОДРОСТКОВ ОМСКОЙ ОБЛАСТИ

После применения непрерывного суточного мониторинга глюкозы (CGMS) у 28 детей и
подростков с сахарным диабетом 1 типа у 50 % с HbAlc > 7,5 % была установлена недос�
таточная доза инсулина длительного действия. У 18 % пациентов младшей возрастной
группы зафиксированы повторяющиеся ночные гипогликемии. Коррекция дозы инсули�
на во время проведения исследования достоверно улучшает средний уровень глюкозы
крови, позволяет достичь психологической готовности пациентов к коррекции дозы ин�
сулина. Через 3 месяца после окончания CGMS произошло достоверное снижение уров�
ня HbAlc с 9,3 % до 8,2 %. CGMS представляет более полную картину состояния углевод�
ного обмена, по сравнению с определением гликированного гемоглобина и данными
самоконтроля при помощи глюкометра; позволяет подробно фиксировать колебания
гликемии в течение суток.

Ключевые слова: дети, сахарный диабет 1 типа, непрерывный суточный 
мониторинг глюкозы (CGMS), лечение.

After trying on a continuous glucose monitoring system (CGMS), on 28 children with the type
1 diabetes mellitus, 50 % children with HbAlc > 7,5 % an insufficient dose of insulin of conti�
nuous action was fixed. 18 % patients of the youngest group had a repetition of night glipog�
likemias. A correction of the insulin dose while leading an inspection improves a middle glu�
cose level in blood and allows to achieve a psychological ready to the correction of an insulin
dose. 3 month later after GGMS there was a descent of level HbAlc from 9,3 % to 8,2 %. GGMS
shows us a full condition of carbohydrate exchange in comparison with definition of gemog�
lobin and of given selfcontrol with the help of glukometre. It also allows us to fix an oscillati�
on of glykemia in the day.

Key words: children, type 1 diabetes mellitus, continuous glucose 
monitoring system (CGMS), treatment.



зателями, полученными при самоконтроле глюко�
метром и с помощью CGMS, представлены в табли�
це 1.

Показаниями для постановки CGMS, как прави�
ло, являются подозрение на бессимптомные, особен�
но ночные, гипогликемии, подозрение на феномен
утренней зари, определение адекватности базиса и
продолжительности действия базального инсулина,
определение адекватности болюсных доз, оценка вли�
яния физических нагрузок, планируемая терапия ин�
сулиновой помпой, «неконтролируемый» сахарный
диабет, обучение пациента [4].

Цель исследования – оценить возможности
CGMS в оптимизации инсулинотерапии у детей и
подростков с сахарным диабетом 1 типа (СД 1) Омс�
кой области.

Задачи:
1. Используя CGMS, изучить колебания гликемии

в течение суток у детей с СД 1 типа в зависи�
мости от возраста, компенсации углеводного об�
мена, типа инсулина длительного действия.

2. Определить основные проблемы при проведении
интенсивной инсулинотерапии с применением ин�
сулиновых аналогов.

3. Оценить влияние на компенсацию углеводного об�
мена через 3 месяца после мониторирования.

4. Оценить влияние CGMS на качество жизни па�
циентов с СД 1 типа и членов их семей.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Мониторинг гликемии проводился с помощью
системы CGMS gold. Эта система состоит из трех
частей: сенсора, монитора и устройства передачи дан�
ных в компьютер.

Сенсор представляет собой тонкий, стерильный,
гибкий платиновый электрод, который устанавлива�
ется подкожно. Сенсор определяет уровень глюко�
зы в интерстициальной жидкости и пересылает сиг�
нал в монитор по гибкому проводу. Он записывает
уровень сахара каждые 5 минут (288 раз в день).
Кроме того, с его помощью можно фиксировать факт
приема пищи, ввода инсулина, физических нагру�
зок, ощущений гипогликемии. Принцип работы сен�
сора основан на глюкооксидазном методе: глюкоза
под воздействием глюкооксидазы (на сенсоре) прев�
ращается в глюконовую кислоту с выделением двух
электронов. Электроны образуют электрический по�
тенциал, который фиксируется электродом и пере�

дается на монитор. Чем выше содержание глюкозы
в интерстициальной жидкости, тем больше выделя�
ется электронов, тем выше электрический потенци�

ал. После окончания мониторирования данные
с монитора загружаются в компьютер и обраба�
тываются с помощью специального программно�
го обеспечения. После обработки они доступны
как в виде цифровых данных (288 измерений
глюкозы в сутки с указанием времени, границы
колебаний гликемии, средние значения гликемии
за день и за трое суток), так и в виде графиков,
на которых отмечены колебания гликемии по
дням.

CGMS проведено 28 пациентам, средний воз�
раст составил 10,7 ± 3,7 лет (2�17 лет), мальчи�

ков было 15, девочек – 13. Длительность заболева�
ния – 5,1 ± 2,7 лет (от 1 до 11 лет). Длительность
мониторирования составила 6,4 ± 2,1 дней (4�9 дней).
Распределение пациентов по компенсации углевод�
ного обмена (HbAlc) проводилось в соответствии с
рекомендациями ISPAD Consensus Guidelines (2000 г.)
и было следующим: группа компенсации (HbAlc <
7,5 %) – 14 %, группа субкомпенсации (HbAlc =
7,6�9 %) – 29 %, группа декомпенсации (HbAlc >
9,1 %) – 57 %.

В качестве базового инсулина 64 % детей получа�
ли Лантус, 29 % – Левемир, 7 % – Протафан. «Пи�
щевой» инсулин во всех случаях был Новорапид.

Статистическая обработка полученных результа�
тов проводилась с помощью параметрических и не�
параметрических методов статистического анализа.
Результаты представлены в виде «среднее значение ±
стандартное отклонение» [SEM]. Статистическая об�
работка производилась на IBM�совместимом компью�
тере с использованием программ Primer of Biosta�
tistics Version 4.03 и Statistica 6.0.

РЕЗУЛЬТАТЫ

За время CGMS у 28 пациентов монитором бы�
ло зарегистрировано 47405 точек контроля глике�
мии, при самостоятельном измерении глюкометром
Ultra дети ввели 986 измерений. Данные измерений
CGMS и глюкометра Ultra были сопоставимы.

Основные проблемы в инсулинотерапии, выявлен�
ные при проведении CGMS, были следующими: у
50 % детей с HbAlc > 7,5 % была выявлена недос�
таточная доза инсулина длительного действия (рис. 1).
При увеличении дозы базового инсулина достигнуто
улучшение показателей гликемии натощак и в тече�
ние дня (р < 0,05, группа субкомпенсации) (рис. 2).
Суточная доза инсулина в этой группе в конце мо�
ниторирования составила 1,12 Ед/кг массы тела от
исходной 0,99 Ед/кг. Гипогликемии в группе деком�
пенсации практически не фиксировались.

Феномен «утренней зари» (повышение уровня
глюкозы в ранние утренние часы после выброса кон�
тринсулярных гормонов) подтвержден в 2 случаях.
При назначении ранней дополнительной инъекции
инсулина уровень глюкозы натощак нормализовал�
ся (рис. 3)

Таблица 1
Отличия между самоконтролем глюкометром и CGMS
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Глюкометр

Измеряет отдельные точки уровня
сахара, делая это очень точно

Нельзя предсказать дальнейшее
изменение гликемии

Требует постоянных усилий 
со стороны пациента (прокол кожи)
для измерения каждой точки

Суточный монитор

288 измерений в сутки, 
но с меньшей точностью

Можно увидеть изменение
гликемии каждые 10 минут

Не требует усилий для
определения каждой точки
гликемического профиля
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У 5 детей (18 %) зафиксированы повторяющие�
ся ночные гипогликемии, преимущественно с 2 до
7 часов утра. Все дети были младше 8 лет и полу�
чали в качестве базового инсулина Протафан (7 %)
или Лантус (11 %). Уменьшение дозы на 1�2 Ед
привело к уменьшению риска ночных гипогликемий
(рис. 4).

Нарушение в диете (употребление сладкого) при
мнимой гипогликемии в 3 случаях (11 %) намерен�
но провоцировалось пациентами. Родителям была
доказана необходимость контроля сахара при ощу�
щении гипогликемии.

При анализе распределения количества проб (%)
по уровню глюкозы крови в зависимости от состояния
углеводного обмена по HbAlc статистически значимых
колебаний не было выявлено (табл. 2). Имелась тен�
денция более частой регистрации низкого уровня глю�
козы у детей в состоянии компенсации – 6,2 %. И,
напротив, у пациентов из группы декомпенсации ча�
ще выявлялся высокий уровень сахара – 57,7 %. В
общей группе целевые значения глюкозы составили
40,6 %, низкий уровень выявлен в 3,8 % случаев, а
высокий – в 57,7 %, соответственно.

Доля случаев низкого уровня сахара крови (ме�
нее 3,9 ммоль/л) в зависимости от времени суток в
общей группе было максимальным в ночное время
(ночь 24.00�7.00) и составило 7,5 ± 0,4 % (р < 0,001).
Высокий уровень сахара, напротив, чаще регистри�
ровался в утренние часы – 62,9 ± 1 % (р < 0,001)
(табл. 3).

Достоверных различий в распределении проб по
уровню сахара крови в зависимости от типа базово�
го инсулина не было.

Через 3 месяца после окончания CGMS прои�
зошло снижение уровня HbAlc с 9,3 % до 8,2 %
((р < 0,001) (рис. 5)

По окончании мониторирования большинство де�
тей имели более ровные гликемические профили и
психологическую готовность к дальнейшему измене�
нию дозы инсулина.

Рисунок 1
График CGMS при недостаточной 
дозе фонового инсулина

Рисунок 2
Сравнение доз инсулина пролонгированного действия (ЕД/кг массы тела) 

у лиц с различной степенью компенсации до и после CGMS, M + 95% довер. интер.

Рисунок 3
Феномен "утренней зари" 

при применении CGMS

Рисунок 4
Феномен "рикошета" после ночной 

и дневной гипогликемии при применении CGMS



ВЫВОДЫ:

1. Система мониторирования CGMS представля�
ет более полную картину состояния углеводно�
го обмена, по сравнению с определением гли�
кированного гемоглобина и данными самокон�
троля при помощи глюкометра; позволяет под�
робно фиксировать колебания гликемии в тече�
ние суток.

2. Использование системы мониторирования CGMS
позволяет более эффективно выявлять скрытые
гипогликемии, синдром нарушенной контррегу�
ляции, феномен «утренней зари»; достигать пси�

хологической готовности пациентов и
родителей к увеличению дозы инсулина.

3. У 50 % пациентов выявлен статистичес�
ки значимый недостаток базового инсу�
лина, особенно в группе субкомпенси�
рованных пациентов. Увеличение дозы
ведет к улучшению показателей сахара
крови.

4. Максимальное количество гипогликемий
приходится на ночной период, и наибо�
лее часто они фиксируются в группе 

детей с хорошей компенсацией уг�
леводного обмена.

5. Через 3 месяца после окончания
CGMS произошло достоверное сни�
жение уровня HbAlc с 9,3 % до
8,2 %.

6. Данный метод является безопасным
и удобным для пациента, может ши�
роко использоваться на амбулатор�
ном и стационарном этапах лечения.
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Таблица 2
Распределение долей проб (%) в зависимости от состояния
углеводного обмена и уровня глюкозы крови по данным CGMS

Таблица 3
Распределение количества проб (%) по уровню сахара крови 
в зависимости от времени суток в общей группе
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Группы 
пациентов 
по HbAlc

HbAlc ≤ 7,5 %

HbAlc 7,6�9 %

HbAlc > 9,1 %

Общая группа

Низкий уровень
глюкозы

(< 3,9 ммоль/л)

6,2

3,1

3,6

3,8

Целевой уровень
глюкозы

(3,9�10 ммоль/л)

48,1

43

38,5

40,6

Высокий уровень
глюкозы

(> 10 ммоль/л)

41,7

48,9

57,7

51,1

Время суток

Утро (7.00�11.00)

День (12.00�17.00)

Вечер (18.00�24.00)

Ночь (24.00�7.00)

Низкий уровень
глюкозы

(< 3,9 ммоль/л)

3,1 ± 0,31

5,1 ± 0,39

4,3 ± 0,35

7,5 ± 0,43

Целевой уровень
глюкозы

(3,9�10 ммоль/л)

34 ± 0,94

44,4 ± 0,9

41,6 ± 0,89

43 ± 0,81

Высокий уровень
глюкозы

(> 10 ммоль/л)

62,9 ± 0,96

50,5 ± 0,9

54,1 ± 0,89

49,5 ± 0,83

Рисунок 5
Изменение уровня HbA1с через 3 месяца после проведения CGMS, %, Me, P
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Проблема диагностики и лечения детей с ино�
родными телами дыхательных путей крайне
актуальна. До настоящего времени имеются

достаточные затруднения в правильной диагности�
ке инородных тел. Практика показывает, что пре�
бывание инородного тела в бронхах не проходит
бесследно, поскольку при длительном стоянии раз�
виваются гнойные процессы, которые нередко тре�
буют в дальнейшем хирургического вмешательства
и удаления пораженной части легкого.

В клинике хирургии детского возраста Новокуз�
нецкого ГИУВа с 2001 по 2005 гг. находились 149 де�
тей с инородными телами дыхательных путей. По воз�
расту больные распределились следующим образом:
до 1 года – 19 детей (12,8 %), от 1 года до 3 лет –
91 (61 %), от 3 до 5 лет – 11 (7,4 %), от 5 до 16 лет –
28 (18,8 %). Мальчиков среди них было в два раза
больше, чем девочек.

В анамнезе у детей далеко не всегда удается об�
наружить четкие указания на аспирацию инородного
тела. Помимо прямых указаний на аспирацию ино�
родного тела, следует учитывать и косвенные приз�
наки – лузганье семечек, орехов, игра с мелкими
предметами и т.д.

В клиническом течении инородных тел бронхов
условно можно выделить три периода: острых рес�
пираторных нарушений, скрытого течения и ослож�
нений. Самым частым симптомом является острый
приступ кашля (73 %), явления удушья и цианоза
(45,6 %), мучительный кашель, сопровождающийся
рвотой (12,8 %), кровохарканье (3,3 %). При объек�
тивном осмотре ребенка обращает внимание инспи�
раторная одышка, повторные приступы кашля, соп�
ровождающиеся цианозом. Инородные тела трахеи
требуют экстренной трахеоскопии, позволяющей уточ�
нить диагноз и удалить инородное тело.

Инородные тела при бронхоскопии локализова�
лись: справа – 96 (64,4 %), слева – 44 (29,5 %), в
трахее – 8 (5,3 %), в подскладочном пространстве –

1 (0,7 %). В правом главном бронхе выявлено 57 ино�
родных тел (38,2 %), в верхнедолевом бронхе спра�
ва – 2 (1,3 %), в среднедолевом – 5 (3,3 %), в про�
межуточном бронхе – 12 (8 %), в нижнедолевом
бронхе – 21 (14 %). В левом главном бронхе выяв�
лено 28 инородных тел (18,8%), в верхнедолевом
бронхе – 3 (2 %), в нижнедолевом бронхе – 14
(9,4 %). В 134 случаях (90 %) инородные тела были
органической природы: орехи, семечки – 84 (62,7 %),
морковь, яблоки – 25 (18,6 %), бобовые, злаки – 21
(15,7 %), кости – 4 (3 %). Неорганические инород�
ные тела выявлены в 15 наблюдениях (10 %).

Для удаления инородных тел из дыхательных пу�
тей использовался бронхоскоп Фриделя, тубусы, со�
ответствующие возрасту, прямая и боковая оптика и
щипцы типа «крокодил» или «лопатка». Бронхоско�
пии выполнялись под ингаляционным наркозом с обя�
зательным использованием миорелаксантов. После
удаления инородных тел, длительно находившихся в
дыхательных путях и вызвавших рост грануляций,
последние регрессировали, не требуя дополнительно�
го вмешательства. В тех случаях, когда имели место
гипергрануляции, удаление инородных тел, как пра�
вило, сопровождалось незначительным кровотечени�
ем, которое останавливали с помощью прижатия там�
пона с нафтизином. Часть инородных тел органичес�
кой природы, чаще всего ядра орехов, удавалось изв�
лечь только фрагментированием из�за их набухания
и хрупкости. Поэтому бронхоскопия заканчивалась
проведением лаважа для удаления возможных мелких
фрагментов, а затем проводилась контрольная брон�
хоскопия. Все выявленные 149 инородных тел были
удалены при бронхоскопии. Бронхотомии по поводу
инородных тел у нас в клинике не проводились.

Осложнения мы наблюдали в 5 случаях в виде
ларингоспазма после удаления крупных инородных
тел, и в 3 наблюдениях в виде скарификации сли�
зистой в месте стояния инородных тел. Все ослож�
нения купированы консервативными методами.

М.К. Беляев
Новокузнецкий государственный институт усовершенствования врачей,

Кафедра хирургии детского возраста 
г. Новокузнецк

ИНОРОДНЫЕ ТЕЛА ДЫХАТЕЛЬНЫХ 
ПУТЕЙ В ДЕТСКОМ ВОЗРАСТЕ
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По мере совершенствования методов выхажи�
вания недоношенных детей с экстремально
низкой массой тела, функционирующий ар�

териальный проток (ОАП) становится существен�
ной проблемой. Возможности Эхо�КГ�исследования
сделали диагностику этой патологии значительно
более точной. Если рекомендации по консерватив�
ному лечению ОАП в настоящее время использу�
ются во всех неонатальных отделениях, то хирур�
гическое закрытие ОАП возможно в стационарах,
где есть специализированные «кардиохирургичес�
кие» отделения.

Цель исследования – диагностика функциониру�
ющего артериального протока, определение эхокар�
диографических параметров, значимости гемодина�
мических нарушений и возможности хирургического
закрытия ОАП у отдельных больных в условиях не�
онатального отделения.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Был проведен анализ 46 историй новорожденных
детей с ОАП, находившихся на стационарном лечении
в отделениях реанимации новорожденных и патологии
новорожденных МЛПУ ДГКБ № 4 в 2006 году.

Всем детям проводилось плановое общеклиничес�
кое обследование с обязательным включением ЭКГ,
рентгенографии органов грудной клетки, проведение
Эхо�КГ на портативном аппарате c цветным доппле�
ровским датчиком Acuson 1280.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Большая часть обследуемых детей (31 человек –
67 %) – это недоношенные дети с различным сро�
ками гестации (27�36 недель). Проведения ИВЛ тре�
бовали 29 детей (93,5 %). Среднее пребывание на
ИВЛ – 7 дней (интервал 1�23 дня). Повторного взя�
тия на респираторную поддержку потребовали 3 ре�
бенка (10 %). 15 доношенных новорожденных (33 %)
составили вторую группу. Здесь проведения ИВЛ
требовали 10 человек (70 %). Среднее пребывание
на ИВЛ – 3,5 дня (интервал 1�9 дней). Повторных
эпизодов ИВЛ не отмечено.

По структуре заболеваемости можно выделить
три группы. Большинство детей страдали респира�

торной патологией (78 %). Поражение ЦНС различ�
ной степени тяжести выявлено у 11 %, инфекцион�
ная патология – у 7 % больных.

Состояние большинства больных расценивалось
как тяжелое. Дети находились на ИВЛ или имели
высокую зависимость от кислорода. У всех пациен�
тов длительно отмечалась тахикардия, у части детей
регистрировались эпизоды апное. До 60 % детей не
имели шума или отмечался непостоянный систоличес�
кий шум. У всех детей выявлены рентгенологичес�
кие признаки пневмопатии: снижение пневматизации
легких, у части детей ателектазы верхушечных долей.
При этом кардиомегалия была достаточно редким
признаком. Данные ЭКГ неспецифичны: гипоксичес�
кое поражение миокарда с удлинением интервала
Q�T, перегрузка правых отделов сердца. ОАП под�
тверждался методом цветной допплерографии лока�
цией цветного турбулентного потока в легочном ство�
ле и расчетом градиента давления свыше 4 мм рт. ст.,
скорости систолического потока выше 1,2 м/c, на�
личием турбулентности в диастолу, увеличением ле�
вого предсердия относительно диаметра аорты > 30 %,
дилатацией левого желудочка, снижением контрак�
тильности менее 65 %.

Результаты консервативного лечения представле�
ны за достаточно короткий период времени, с сен�
тября 2006 года, в связи с появлением в больнице
портативного аппарата с цветным допплеровским
датчиком и возможностью визуализации «цветного»
турбулентного тока в систолу и диастолу у ребенка
в критическом состоянии.

Показаниями для проведения консервативной тера�
пии служили наличие открытого артериального прото�
ка по данным Эхо�КГ, возраст ребенка до 10 дней, вы�
сокая зависимость от респираторной поддержки и
высоких концентраций кислорода, отсутствие дуктус�
зависимых пороков сердца, отсутствие противопоказа�
ний для назначения НПВС. Последние исследования
доказали, что нет статистически достоверной разницы
в эффективности между индометацином и ибупро�
феном. Однако при применении ибупрофена отме�
чается увеличение риска развития ХЗЛ. Индомета�
цин остается препаратом выбора при лечении ОАП.
Актуально стоит вопрос о введении в формулярный
список парентеральной формы индометацина, так как
на фармацевтическом рынке России на сегодняшний

Н.А. Ковригина, М.А. Симошенкова
МЛПУ Городская детская клиническая больница № 4,

г. Новокузнецк
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день не зарегистрирована парентеральная форма пре�
парата.

Нами пролечено пять детей. Все дети получали
«Nurofen» в форме сиропа по традиционной схеме
10 мг/кг – 5 мг/кг – 5 мг/кг каждые 24 часа. Эф�
фект от проведенной терапии получен у 3 детей (60 %).
В эту группу вошли 2 недоношенных ребенка (срок
гестации 27 и 30 недель гестации) и 1 доношенный
ребенок. Сроки начала терапии – 8�9�й день. У двух
детей проток продолжал функционировать. Из них,
один ребенок недоношенный 32 недели гестации и
1 доношенный ребенок. Предполагаем, что отсутс�
твие эффекта можно объяснить поздним началом ле�
чения.

Зная опыт неонатальных центров в России, в час�
тности Санкт�Петербурга, где накоплен достаточно
большой опыт хирургической коррекции протока,
получая осложнения длительной респираторной те�
рапии (бронхолегочная дисплазия, различные виды
поражения ЦНС, в том числе внутрижелудочковые
кровоизлияния, ретинопатия), которые в будущем
у части детей приводят к инвалидизации, перед на�
ми встает вопрос о необходимости оперативного ле�
чения. Это дети, у которых не отмечается эффекта
от 2 курсов медикаментозного лечения в оптималь�
ные сроки, требующие длительной респираторной
поддержки, повторных эпизодов взятия на аппарат,
имеющие высокий риск осложнений и отсутствие
противопоказаний для проведения торакотомии. Ре�

шение должно приниматься коллегиально, индиви�
дуально для каждого ребенка: врач�реаниматолог,
кардиохирург и врач функциональной диагностики.

По окончании стационарного лечения закрытие
протока отмечено у 6 детей. 40 детей переданы под
диспансерное наблюдение кардиолога.

Наши задачи в будущем – проведение консер�
вативного лечения в оптимальные сроки. Детям, ко�
торым будет показано срочное оперативное лечение,
необходимо выполнять хирургическую коррекцию
на базе отделения реанимации и интенсивной тера�
пии новорожденных с последующим катамнестичес�
ким наблюдением.

В ходе совместной работы было получено согла�
сие Кемеровского кардиоцентра на проведение опе�
ративного лечения в условиях отделения реанима�
ции новорожденных нашей больницы.
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КУРЕНИЕ ЖЕНЩИНЫ ВО ВРЕМЯ БЕРЕМЕННОСТИ � 
ЭТО СЕРДЕЧНЫЕ БОЛЕЗНИ ЕЕ РЕБЕНКА В БУДУЩЕМ

Женщины, которые курят в течение беременности, увеличивают риски сердечных заболеваний
у своего ребенка, сообщают голландские исследователи. У детей курящих матерей наблюдает�
ся укрепление артерий и, соответственно, увеличивается риск атеросклероза в будущем. Кро�
ме того, курение в течение беременности может привести к угрозе низкого веса при рождении.
Исследователи из Медицинского Центра Утрехта собрали данные относительно 732 человек,
рожденных между 1970 и 1973 годами. Выяснилось, что дети 215 курящих во время беременнос�
ти матерей, достигнув 30�летия, имели более толстые стенки сосудов каротидных артерий в шее �
ранний признак атеросклероза. Причем чем больше мать курила, тем толще были стенки ее ре�
бенка к среднему возрасту.
Кроме того, если в течение беременности матери курили оба родителя, в 30 лет их дети имели
еще более утолщенные стенки артерий, чем люди с одним курящим родителем или родителя�
ми, которые вообще не курили.

Источник: News.Battery.Ru



По данным литературы, частота внутриутроб�
ного инфицирования составляет около 10 %
всех беременностей и в значительной мере

влияет на показатели репродуктивных потерь. Так,
частота ранней неонатальной заболеваемости и смер�
тности при внутриутробном инфицировании колеб�
лется от 5,3 до 27,4 %, а мертворождаемость дос�
тигает 16,8 %.

При врожденном токсоплазмозе плод инфициру�
ется трансплацентарно. Токсоплазма проникает че�
рез плаценту в 40�50 % случаев инфицирования ма�
тери во время беременности при отсутствии лечения.
Заражение беременных женщин происходит, как пра�
вило, во время беременности, может происходить не�
заметно и остаться неустановленным.

В связи с тем, что заболевание не имеет четких
специфических симптомов, отличающих его от других
видов внутриутробных инфекций, а также в связи с
нередким стертым течением заболевания, клинический
диагноз основывается, в основном, на лабораторных
методах исследования. Наибольшее клиническое зна�
чение имеют иммунологические методы обследова�
ния, которые основаны на определении JgМ и JgG
[1].

Приводим случай собственного наблюдения врож�
денного токсоплазмоза новорожденного.

Повторнобеременная, повторнородящая К.,
17 лет, поступила в областной родильный дом 23 мар�
та 2005 года в 12 часов 50 минут с жалобами на
обильные водянистые выделения из половых путей
с 5 часов 30 минут 23 марта 2005 года, повышен�
ную двигательную активность плода. На момент
поступления регулярной родовой деятельности нет.

Из анамнеза известно, что настоящая беремен�
ность 3�я, предстоящие роды – вторые. Первая бере�
менность в 2002 году закончилась самопроизвольным
абортом в 8 недель беременности, с последующим
выскабливанием полости матки. Вторая беременность
закончилась в 2003 году срочными родами, ребенок
здоров, масса при рождении 3960 г. В I триместре
беременности имели место клинические признаки уг�
рожающего аборта, herpes labialis; по данным ульт�
развукового исследования – низкая плацентация.
Во II триместре в сроке 16 недель беременности ре�
гистрировался дрожжевой кольпит, повторное обос�
трение herpes labialis. В 23 недели беременности вы�
явлена гестационная анемия. В течение беременности
на TORCH�инфекции не обследована.

При поступлении в родильный дом выставлен
диагноз: Беременность 33�34 недели. Дородовое из�
литие околоплодных вод. Гестационная анемия. Хро�
ническая фетоплацентарная недостаточность. Хро�
ническая гипоксия плода. Юная повторнородящая.
Носитель ВПГ. Хроническая никотиновая интокси�
кация. Нейроциркуляторная дистония по гипотони�
ческому типу.

При поступлении в экстренном порядке проведе�
но ультразвуковое исследование плода и плаценты.
Выявлено увеличение толщины плаценты до 40 мм,
определялись эхографические признаки хроничес�
кой гипоксии плода. Учитывая продолжительность
безводного периода (9 часов на момент поступле�
ния), с целью профилактики гнойно�септических ос�
ложнений начата антибиотикопрофилактика.

Первый период родов осложнился развитием дис�
координации родовой деятельности. Коррекция гипер�
динамической дисфункции матки проводилась путем
острого токолиза внутривенным капельным раствором
гинипрала. Обезболивание I периода родов прово�
дилось с применением двусторонней паравертебраль�
ной блокады. В родах постоянно проводился пос�
тоянный кардиомониторный контроль за состоянием
плода, лечение его гипоксии.

В 23 часа 00 мин. диагностирована слабость ро�
довой деятельности при открытии маточного зева
9 см. Принимая во внимание удовлетворительное
состояние матери и плода, решено продолжить кон�
сервативное ведение родов и начать родостимуля�
цию внутривенным капельным введением оксито�
цина.

В 23 ч. 55 мин., на фоне инфузии окситоцина
со скоростью 16�18 капель в мин., диагностирована
преждевременная отслойка нормально расположен�
ной плаценты. Объем кровопотери составил 500 мл.
В связи с преждевременной отслойкой нормально
расположенной плаценты, отсутствием условий для
родоразрешения через естественные родовые пути,
принято решение об экстренном родоразрешении пу�
тем операции кесарево сечение.

В 0 ч. 7 мин. на операции извлечен живой не�
доношенный плод мужского пола, массой 2080 г,
46 см, с оценкой по Апгар 4�6 баллов. Плацента рас�
полагалась по левой боковой стенке с переходом на
заднюю стенку матки. Размеры плаценты 16 × 14 ×
1,5 см, с участком отслойки 8 × 7 см. Пуповина дли�
ной 35 см. Новорожденный умер в 1�е сутки жиз�
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ни. Послеродовый период у пациентки протекал без
осложнений, на 8�е сутки женщина выписана домой
с рекомендациями.

Патологоанатомический диагноз:
Основной: Врожденный токсоплазмоз с пораже�

нием головного мозга (рисунок 1), легких (рисунок
2), сердца (рисунок 3), печени (рисунок 4), селе�
зенки, тимуса, почек (рисунок 5), надпочечников,
поперечно�полосатой мускулатуры (рисунок 6).

Сочетанные: Интерстициальная пневмония. Ги�
алиновые мембраны, ателектаз легких.

Фоновое: Недоношенность 33 недели.
Результат гистологического исследования пла�

центы:
Незрелая плацента с картиной хронической пла�

центарной недостаточности по гипертоническому ти�
пу и признаками острой ишемии. Воспалительных из�
менений нет. Токсоплазменные цисты в вартоновом
студне пуповины.

Риск для ребенка – высокий по кардиопатии и
гипоксическим осложнениям.

Патологоанатомический эпикриз:
Новорожденный в сроке 33 недели у юной пер�

вородящей родился в тяжелом состоянии путем опе�
рации кесарево сечение, обусловленной острой ги�
поксией плода в родах и наличием врожденного
токсоплазмоза на фоне генерализации цист – форм
возбудителя. В послеродовом периоде развился тя�
желый респираторный дистресс�синдром (ателектазы
легких, гиалиновые мембраны) с наличием интерсти�
циальной пневмонии и гипоксической кардиомиопа�
тии. Смерть наступила через 8 часов после родов от
полиорганной недостаточности.

По данным литературы, развитие токсоплазмен�
ной инфекции в плаценте сопровождается появлени�
ем токсоплазменных цист в строме ворсин хориона,
париетальном трофобласте, амнионе, децидуальной
ткани. Выраженные патологические изменения в пла�
центе возникают после разрыва и диссеминации ток�
соплазменных псевдоцист, в связи с чем развиваются
локальные сосудисто�клеточные реакции в поражен�
ных тканях [2].

Рисунок 1
Поражение токсоплазмозом головного мозга

(токсоплазменные цисты)

Рисунок 4 
Поражение токсоплазмозом печени 

(токсоплазменные цисты)

Рисунок 3
Поражение токсоплазмозом сердца 

(токсоплазменные цисты)

Рисунок 2
Поражение токсоплазмозом легких 

(токсоплазменные цисты)



Токсоплазма наиболее часто проникает к плоду
при наличии первичного инфицирования матери во
время беременности. Если заражение предшествует
беременности, то инфекция передается плоду гораз�
до реже. Риск поражения плода зависит от вирулен�
тности возбудителя, его исходной локализации и вре�
мени инфицирования, а также от состояния иммунной
защиты матери и самого плода. При заболевании
матери острым токсоплазмозом опасность для пло�
да нарастает по мере увеличения срока беременнос�
ти, поскольку плацентарный барьер более проходим
для токсоплазмы на поздних сроках гестации. Ос�
новная опасность токсоплазмоза заключается в спон�
танном прерывании беременности и реальной воз�
можности внутриутробной гибели плода. Ребенок
может родиться мертвым, больным, первые призна�
ки болезни могут появиться в течение первых не�
дель, месяцев после рождения.

При обнаружении токсоплазменной инфекции у
беременной женщины показаны дополнительные ди�
агностические мероприятия, направленные на выяв�
ление внутриутробного инфицирования плода. Для
этого используют повторные ультразвуковые иссле�
дования с целью выявления внутричерепных петри�
фикатов, а также для оценки состояния плаценты
и печени. Высокой информативной способностью об�

ладает исследование околоплодных вод методом ПЦР.
Объективное подтверждение диагноза внутриутроб�
ной токсоплазменной инфекции у плода является
основанием для прерывания беременности по меди�
цинским показаниям в связи с высоким риском рож�
дения нежизнеспособного ребенка.

Таким образом, наличие токсоплазменной инфек�
ции у пациентки К. привело к тяжелой форме токсоп�
лазмоза с поражением всех внутренних органов у но�
ворожденного. Особенностями течения родов у дан�
ной пациентки явилось дородовое излитие околоплод�
ных вод и аномалии родовой деятельности (дискоор�
динация и слабость), а поражение плаценты токсоп�
лазмами привело в ее отслойке при попытке лечения
слабости родовой деятельности введением утеротони�
ческих препаратов. Для предупреждения подобных
неблагоприятных перинатальных исходов следует от�
метить необходимость строгого соблюдения стандарта
обследования всех беременных на TORCH� инфекции.

ЛИТЕРАТУРА:
1. Перинатальные инфекции: Практическое пособие /Под ред.

А.Я. Сенчука, З.М. Дубоссарской. – М., 2005. – 318 с.

2. Глуховец, Б.И. Патология последа /Б.И. Глуховец, Н.Г. Глуховец. –

СПб., 2002. – 413 с.

40 №1(28) 2007

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ВРОЖДЕННОГО 
ТОКСОПЛАЗМОЗА У НОВОРОЖДЕННОГО

Рисунок 6
Поражение токсоплазмозом поперечно�полосатой

мускулатуры (токсоплазменные цисты)

Рисунок 5
Поражение токсоплазмозом почек 

(токсоплазменные цисты)
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Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП) от�
носится к группе некоронарогенных заболева�
ний миокарда и является одной из основных

и, вероятно, наиболее распространенной формой
кардиомиопатий.

По современным представлениям, ГКМП явля�
ется преимущественно генетически обусловленным
заболеванием мышцы сердца, характеризующимся
комплексом специфических морфофункциональных
изменений и неуклонно прогрессирующим течением
с высокой угрозой развития тяжелых, жизнеугрожа�
ющих аритмий и внезапной смерти (ВС). ГКМП ха�
рактеризуется массивной (более 1,5 см) гипертрофи�
ей миокарда левого и/или в редких случаях право�
го желудочка, чаще асимметричного характера за счет
утолщения межжелудочковой перегородки (МЖП),
с частым развитием обструкции (систолического гра�
диента давления) выходного тракта левого желудоч�
ка (ЛЖ) при отсутствии известных причин (арте�
риальная гипертония, пороки и специфические за�
болевания сердца) [1, 2, 3].

В настоящее время наблюдается повсеместный
рост числа зарегистрированных случаев этой пато�
логии, как за счет внедрения в практику современ�
ных методов диагностики, так и, вероятно, в свя�
зи с истинным увеличением числа больных ГКМП
[4, 5].

Согласно данным последних исследований, рас�
пространенность заболевания в общей популяции
является более высокой, чем считалось ранее, и сос�
тавляет 0,2 % [6]. ГКМП может диагностироваться
в любом возрасте, от первых дней до последней де�
кады жизни, независимо от пола и расовой принад�
лежности, однако преимущественно заболевание вы�
является у лиц молодого трудоспособного возраста
[7]. Ежегодная смертность больных ГКМП колеб�

лется в пределах от 1 до 6 %: у взрослых больных
составляет 1�3 % [8], а в детском и подростковом
возрасте, у лиц с высоким риском ВС – 4�6 % [9].

При этом отчетливо выделяются пять основных
вариантов течения и исходов:
� стабильное, доброкачественное течение;
� внезапная смерть;
� прогрессирующее течение: усиление одышки, сла�

бости, утомляемости, болевого синдрома (атипич�
ные боли, стенокардия, появление пресинкопаль�
ных и синкопальных состояний, нарушений сис�
толической дисфункции ЛЖ);

� «конечная стадия»: дальнейшее прогрессирова�
ние явлений застойной сердечной недостаточнос�
ти, связанной с ремоделированием и систоличес�
кой дисфункцией ЛЖ;

� развитие фибрилляции предсердий и связанных
с ней осложнений, в частности, тромбоэмболи�
ческих.
В литературе нам встретилось описание случая

внезапной смерти 15�летнего мальчика спустя 4 ме�
сяца после установления диагноза ГКМП. У отца
пробанда, 50�ти лет, также диагностирована ГКМП.
Никаких жалоб со стороны сердца он не предъяв�
лял, занимался спортом, работа связана с большой
физической активностью [10].

В нашей практике встретился случай скоропос�
тижной смерти ребенка трех с половиной лет.

Девочка М., родилась от 2 беременности, первых
родов у молодых родителей. Беременность протека�
ла с угрозой прерывания в первой половине. Масса
при рождении 3680,0 г, оценка по Апгар 7 баллов.
До 1 года находился на естественном вскармлива�
нии. Развитие соответствовало возрасту. Какой�либо
патологии при осмотрах выявлено не было. За 3 го�
да и 5 месяцев жизни отмечено 5 эпизодов ОРВИ
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и 1 эпизод острой кишечной инфекции неуточнен�
ной этиологии.

Последнее заболевание началось остро, 16 октяб�
ря 2006 г., с подъема температуры до 38°С, появле�
ния частого сухого малопродуктивного кашля, одыш�
ки с дистанционными хрипами, слабости, отказа от
еды, сонливости. Лечилась дома орошением зева нас�
тоями трав, таблетками шалфея, бромгексина, туси�
на, сиропом гликодина.

20.10.2006 г. поступила в ПО�2 ГНКЦ ОЗШ
г. Ленинск�Кузнецкого в тяжелом состоянии вследс�
твие интоксикации и бронхообструктивного синдро�
ма. ЧСС – 152, ЧД – 52, с участием вспомогатель�
ной мускулатуры, втяжением межреберных проме�
жутков. Носогубный треугольник бледный. Зев гипе�
ремирован, носовое дыхание затруднено из�за сероз�
но�слизистого отделяемого. При аускультации опре�
делялось ослабление дыхания в подлопаточной облас�
ти справа с сухими свистящими хрипами на вдохе.

Область сердца не изменена, тона сердца приг�
лушены, ритмичные, шумов не выслушивалось.

Со стороны органов брюшной полости отмеча�
лось увеличение (5 см ниже края реберной дуги) и
плотность печени.

В связи с тяжестью состояния, переведена в ре�
анимационное отделение, где проводилось комплек�
сное лечение с использованием цефатоксима, эрит�
ромицина, эуфиллина, глюкозосолевых растворов,
ингаляций беродуала, соды, в последующем – ИВЛ
аппаратом EVITA�4 в режиме IPPV при SP кисло�
рода 94�95 %.

При поступлении проведено рентгенологическое
исследование органов грудной клетки, при котором
выявлены инфильтративные изменения в S4 и S8
справа, расширение тени сердца (рис. 1). При пов�
торном исследовании отмечена отрицательная дина�
мика с нарастающим отеком легких.

При нарастающих явлениях сердечной недоста�
точности ребенок умер через 5 часов после поступ�
ления в стационар.

Заключительный клинический диагноз: Сепсис.
Острая правосторонняя полисегментарная пневмо�
ния, тяжелое течение. Миокардит? Кардиомиопа�
тия? Инфекционно�токсический шок.

При патологоанатомическом исследовании вы�
явлено наличие жидкости в плевральных полостях
(150,0 и 100,0 мл), брюшной полости (100,0 мл) и
полости перикарда (20,0 мл).

Сердце шаровидной формы (рис. 2), массой 180,0 г
(норма – 68 г), размерами 10 × 8 × 4 см (норма –
5,4 × 6,2 × 3,1 см). Полости расширены, со смешан�
ными свертками крови. Толщина миокарда левого
желудочка 1,0 см (норма – 0,8 см), межжелудоч�
ковой перегородки – 1,3 см, правого желудочка –
0,3 см (норма – 0,24 см). Папиллярные мышцы ги�
пертрофированы (рис. 3).

Легкие однородной мягкой консистенции, на раз�
резе розово�синюшного цвета, в S4 и S8 справа –
темно�красного.

Со стороны других органов отмечено выражен�
ное полнокровие сосудов.

При гистологическом исследовании срезов легких
выявлено полнокровие капилляров альвеолярных мем�
бран, сегментарная катарально�десквамативная пневмо�
ния в S4 и S8 справа. В срезах сердечной мышцы –
гипертрофия кардиомиоцитов без воспалительной ре�
акции и склероза (рис. 4). В срезах других органов –
проявления белковой дистрофии и полнокровия.

На основании данных клиники, макро� и микрос�
копического исследования трупа установлен патоло�
го�анатомический диагноз:

Комбинированное основное заболевание:
1. Гипертрофическая кардиомиопатия.
2. Сегментарная катарально�десквамативная пнев�

мония в S4 и S8 справа.
Осложнения основного заболевания: Двухсто�

ронний гидроторакс, асцит, гидроперикард. Белко�
вая дистрофия и острое венозное полнокровие внут�
ренних органов.
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Рисунок 1
Рентгенограмма грудной клетки

Рисунок 2
Сердце (макропрепарат)



43№1(28) 2007

СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ

Причиной смерти ребенка явилась острая сердеч�
ная недостаточность, обусловленная гипертрофичес�
кой кардиомиопатией. Развитие сердечной недостаточ�
ности было спровоцировано развитием воспалительно�
го процесса в легких. Данные литературы указывают,
что ферменты бактерий вызывают повышение уровня
цитокинов, приводящих к апоптозу кардиомиоцитов
и развитию сердечной недостаточности [11].

Кроме того, впоследствии было установлено, что
отец девочки страдает заболеванием сердца – кар�
диомиопатией, но уточнить характер заболевания нам
не удалось.
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Рисунок 3
Гипертрофия папиллярных мышц, 
утолщение стенки желудочка сердца

Рисунок 4
Микропрепарат сердечной мышцы. Гипертрофия
кардиомиоцитов. Отсутствие склероза.
Окраска гематоксилин�эозином, ув. ×× 150
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УКРАИНА ПОМОЖЕТ МИРУ ИЗБАВИТЬСЯ ОТ ОЖИРЕНИЯ
Доцент кафедры экологии Запорожского национального университета Григорий Чаусовский,
прославившийся изобретением поющего презерватива, на этот раз порадовал общественность
кардинально новым способом борьбы с избыточным весом.
Новое устройство размером не больше спичечного коробка, поэтому его запросто можно прик�
репить на любой столовый прибор. Когда ложка или вилка, снабженная этим изобретением, по�
падает в рот, она начинает вибрировать и мигать голубым светом.
В итоге человек перестает частить в процессе еды и тратит больше времени на пережевывание
пищи. Соответственно, появляется больше времени, чтобы ощутить сытость. Спешка и плохое
пережевывание со временем также приводят к ожирению.

Источник: MIGnews.com



С24 по 26 октября 2006 года в Москве свер�
шилось одно из важнейших событий года в
жизни педиатрической общественности Рос�

сии – 5 Всероссийский конгресс «Современные тех�
нологии в педиатрии и детской хирургии», врачи и
ученые 75 территорий страны принимали участие
в работе форума. В рамках конгресса проводился
и сателлитный 4�й Всероссийский Конгресс Дет�
ская кардиология 2006. В приветствии Министерс�
тва здравоохранения РФ в лице Найговзиной А.Д.
к участникам конгресса был отмечен значительный
прогресс в развитии этого важного раздела педи�
атрии.

Традиционно много внимания было уделено проб�
леме врожденных пороков сердца (ВПС). Было от�
мечено, что в стране около 15000 детей рождаются
с ВПС. До 1 года в экстренном оперативном лече�
нии нуждаются, как минимум, 35 % детей. Несмот�
ря на возросшее количество операций за последние
5 лет, и в том числе детям до года, от 215 в 2001 г.
до 294 в 2005 г., это пока является недостаточным.
Ежегодная потребность в кардиохирургических вме�
шательствах детям с ВПС на 1 млн. населения сос�
тавляет: 133 кардиохирургические операции, в том
числе детям с 1 до 3 лет – 31, до года – 20.

Количество же выполняемых в настоящее время
вмешательств детям составляет всего 83 на 1 млн.
населения, пациентам 1�3 лет – 19, а до года – 13.
Профессор Караськов А.М. (г. Новосибирск) обра�
тил внимание участников конгресса на факторы,
влияющие на качество кардиохирургической помо�
щи в Сибирском регионе:
� отсутствие достаточной пре� и постнатальной ди�

агностической базы;
� отсутствие службы сопровождения новорожден�

ных детей, находящихся в критическом состоя�
нии, но транспортабельных;

� отсутствие регистров кардиологических больных;
� отсутствие либо слабое развитие региональных

кардиоцентров, недостаточная квалификация пер�
сонала, позволяющая выполнять лишь простые
кардиохирургические вмешательства;

� отсутствие специализированных детских карди�
охирургических отделений.
Были указаны пути развития данного направле�

ния, конструктивный подход к решению сложивших�
ся проблем. Более ранняя диагностика ВПС может
быть обеспечена созданием самостоятельных (либо
формированием на базе уже существующих облас�

тных и городских диагностических центров) специа�
лизированных перинатальных диагностических под�
разделений, обеспечение их необходимым оборудова�
нием и обученным квалифицированным персоналом.
Важную роль должны играть экспертные центры с
входящими в их состав клинико�экспертными ко�
миссиями, включающими акушера�гинеколога, нео�
натолога, кардиолога, кардиохирурга и генетика, в
компетенцию которых включаются вопросы о пре�
рывании беременности при выявлении у плода тех
или иных пороков развития.

Необходимо создание выездных бригад в отда�
ленные населенные пункты с последующей диспан�
серизацией выявленных детей с ВПС и оптимизаци�
ей сроков оказания кардиохирургической помощи.
Перспективным является открытие детских карди�
ологических и кардиохирургических отделений, ос�
нащение их высокотехничной аппаратурой и курсо�
вое обучение врачебного персонала, формирование
единого регистра ВПС по Сибири и Дальнему Вос�
току.

Участникам форума была представлена информа�
ция о современных тенденциях в хирургии пороков
сердца у детей раннего возраста, продемонстрирова�
ны возможности рентгенэндоваскулярной хирургии.
Корни интервенционной кардиологии уходят в 50�
60 годы прошлого столетия, когда впервые в кли�
нической практике были выполнены без торакото�
мии легочная вальвулопластика и атриосептостомия.
К настоящему времени за 40 лет проведено более
2000 интервенционных процедур. Вводятся перифе�
рические стены при стенозах легочной артерии и ка�
орктации аорты, проводится баллонная ангиопласти�
ка. Для закрытия патологических сообщений между
сосудами и камерами сердца используются специаль�
ные конические спирали и септальные окклюдеры,
пуговичные устройства. В практику кардиохирургии
врожденных пороков сердца внедрены гибридные
операции.

В сообщении Туманяна М.Р. (г. Москва) было
отмечено, что открытый артериальный проток у не�
доношенных в 70 % случаев сочетается с заболева�
ниями легких. Подчеркнуто, что основой диагнос�
тики порока является метод цветовой допплеровской
эхокардиографии, цветовое картирование кровото�
ка, важную роль играет и рентгенография грудной
клетки, позволяющая оценить легочную гемодина�
мику. При данном пороке возможна, как известно,
специфическая терапия ингибиторами синтеза прос�
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тагландинов, введение индометацина 4 мг/кг в сут�
ки, по разным данным, снижает кардиохирургичес�
кие вмешательства на 30�60 %, более безопасным и
столь же эффективным является ибупрофен, но опыт
его применения в стране пока ограничен. В итоге,
показаниями к хирургическому лечению открытого
аортального протока у недоношенных детей являют�
ся: зависимость от искусственной вентиляции легких,
отек легких, недостаточность кровообращения, неэф�
фективность от введения ингибиторов циклооксиге�
назы.

Докладчики из Москвы и Томска демонстриро�
вали эффективность методик клипирования сосуда
с использованием видеоскопической техники и эн�
доваскулярного устранения данного порока.

В докладах Федоровой Н.В. (г. Санкт�Петер�
бург), Миролюбова Л.М. (г. Казань) отражены сов�
ременные подходы к лечению тетрады Фалло, ко�
торая составляет 10 % от всех ВПС. Отмечено, что
25 % детей с этим сложным пороком умирают в те�
чение 1 года, 40 % погибают к 3 годам. Причинами
летальных исходов являются тромбоз и абсцедиро�
вание сосудов головного мозга, недостаточность кро�
вообращения, бактериальный эндокардит. Состояние
новорожденных редко бывает крайне тяжелым, но
отсрочка оперативного лечения нарушает развитие
сосудов альвеолярного звена. Впервые радикальная
коррекция предложена в 1954 году, критериями от�
бора на такую операцию являются размеры левого
желудочка, они должны быть не менее 70 % от нор�
мы. В качестве экстренной помощи или при плохих
анатомических вариантах (выраженная гипоплазия
легочной артерии и малые размеры левого желудоч�
ка) прибегают к паллиативным процедурам, нало�
жению шунта.

Подходы к лечению легочной гипертензии при
ВПС обсуждались в докладах Горбачевского С.В.
(г. Москва), Горбатых Ю.Н.(г. Новосибирск), Бе�
лозерова Ю.М. (г. Москва). В программу консер�
вативного лечения данного осложнения предлагает�
ся включать ингаляции оксида азота, внутривенное
введение нитратов (перлинганит), блокаторы каль�
циевых каналов короткого действия (дилтеазем) и
пролонгированные, силденафила цитрат (виагра),
ингибиторы эндотелеина и простациклины по�преж�
нему отсутствуют в арсенале российского врача.

С трибуны конгресса ведущими кардиологами не�
однократно было подчеркнуто, что, наряду со сниже�
нием смертности от всех причин у детей, смертность
от болезней кровообращения остается практически на
прежнем уровне. Большую часть фатальных исходов
можно было бы предотвратить при условии своевре�
менной адекватной помощи. Последнее утверждение
особенно ярко отражается в проблемах, связанных
с нарушениями ритма сердца, которым принадлежит
ведущая роль в патофизиологии синдрома внезапной
смерти. Поэтому данной проблеме были посвящены
доклады на пленарном заседании и проведены нес�
колько симпозиумов.

Профессор А.Ш. Ревишвили (г. Москва) подчер�
кнул, что интервенционные процедуры в аритмоло�

гии используются уже в 50 кардиологических цен�
трах, а радиочастотной аблацией (РЧА) владеют око�
ло 300 специалистов. РЧА – это приложение ради�
очастотной энергии к тканям сердца с последующим
разрушением субстрата аритмии, которая рефрактер�
на к обычной лекарственной терапии. У детей РЧА
применяется с 1990 года. Принцип разрушения арит�
могенного участка миокарда состоит в тепловой коа�
гуляции белков, происходящей при температуре око�
ло 60°С. Перед РЧА в условиях рентгеноперационной
выполняется внутрисердечное электрофизиологичес�
кое исследование (ЭФИ), целью которого является
подтверждение наличия дополнительного пути, опре�
деление его электрофизиологических характеристик.
После определения локализации дополнительного пу�
ти выполняется РЧА с использованием управляемо�
го аблационного катетера. Диаметр зоны коагуляции
не превосходит нескольких миллиметров, поэтому
существенных повреждений здоровых окружающих
тканей не происходит.

Вниманию участников конгресса представлены
показания к этому эффективному и достаточно бе�
зопасному методу лечения аритмий у детей: синдром
Вольф�Паркинсон�Уайта, предсердная и АВ�узло�
вая эктопическая тахикардия, АВ�узловая реентри
тахикардия, желудочковая тахикардия, желудочко�
вая экстрасистолия, невозможность проведения ли�
бо неэффективность медикаментозной терапии. Бы�
ло сказано и об осложнениях РЧА: окклюзия или
спазм коронарных артерий, перикардит, инсульт, пов�
реждение клапана, воздушная эмболия, инфекция,
тромбоз в месте пункции, гематома в месте пункции,
атриовентрикулярная блокада при выполнении ря�
дом со стволом Гиса.

Перспективы использования генной инженерии
в детской аритмологии представлены в докладе Плот�
никова А. (г. Нью�Йорк, США), создание биологи�
ческих пейсмеккеров на основе генных клеточных
технологий – это принципиально новый подход к
лечению сердечных аритмий.

В докладе М.А. Школьниковой (г. Москва) обос�
нованы диагностические принципы и тактика ведения
детей с желудочковыми тахикардиями. Алгоритм ди�
агностики включает в себя широкий комплекс иссле�
дований: клинико�анамнестические данные, показа�
тели электролитов крови, вирусологические и имму�
нологические тесты, стандартная ЭКГ, ЭКГ высоко�
го разрешения, внутрисердечное ЭФИ, холтеров�
ское мониторирование ЭКГ, стресс�тесты, ЭХО�кар�
диография, а при подозрении на аритмогенную ди�
латацию правого желудочка – магнитно�резонансная
томография.

Критериями выбора тактики лечения детей с же�
лудочковыми экстрасистолиями являются их часто�
та и структурные изменения миокарда. При редких
экстрасистолах (менее 700/час) достаточной явля�
ется базисная терапия. При частой экстрасистолии
(более 700/час) с нормальными размерами левого
желудочка и сохранной фракцией выброса подклю�
чаются противоаритмические лекарственные средс�
тва, при неэффективности консервативной терапии
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проводится РЧА, а если при желудочковой экстра�
систолии верифицирована аритмогенная кардиоми�
опатия, то выбором является РЧА.

Необходимо отметить, что к базисной терапии
нарушений ритма относятся препараты метаболичес�
кой направленности, о которых шла речь во многих
докладах, и был посвящен симпозиум «Метаболи�
ческая терапия сердечно�сосудистых заболеваний».
Это следующие группы фармакологических средств:
препараты, влияющие на окисление жирных кислот
(милдронат, элькар), сукцинатсодержащие (мекси�
дол), естественные компоненты дыхательной цепи
(коэнзим Q10), препараты с поливалентным дейс�
твием (предуктал, актовегин, неотон), препараты маг�
ния (магнерот).

На симпозиуме по перинатальной кардиологии,
который традиционно проводится в рамках конгрес�
сов Детская кардиология, в докладе Беспаловой Е.Д.
(г. Москва) была подчеркнута важность пренаталь�
ной эхокардиографической диагностики критических
врожденных пороков сердца. Пороки, при которых
изменяются размеры желудочков, пренатально выяв�
ляются значительно чаще, чем прочие. Точную ди�
агностику ВПС проводят в учреждениях, имеющих
специалистов по пренатальной кардиологии. Подоб�
ный опыт уникален, накопить его достаточно сложно.

Ярко, логично, интересно была представлена ин�
формация профессором Ледяевым М.Я. (г. Волгог�
рад) о значении и особенностях суточного монито�
рирования артериального давления (СМАД) в ди�
агностике артериальной гипертензии у детей. Слу�
чайные измерения артериального давления на при�
еме у врача или в стационаре не отражают истин�
ного состояния гемодинамики у пациента. СМАД
решает эту проблему путем проведения серии изме�
рений артериального давления в течение суток с ми�
нимальными неудобствами для ребенка. При этом
докладчик подчеркнул, что, выбирая монитор для
педиатрической практики, следует отдавать пред�
почтение приборам, работающим по осциллометри�
ческому принципу, а также учитывать возможность
работы прибора с манжетками различного диамет�
ра, наличие «детского режима» измерения, вес прибо�
ра, прочность корпуса, удобство чехла. Хотя СМАД
не является пока рутинной, обязательной процеду�
рой для контроля артериального давления у детей,
эта методика может быть очень полезна в различ�
ных клинических ситуациях. Углубление знаний и
опыта педиатров и кардиологов в использовании
СМАД у детей позволит все шире использовать эту
методику в их клинической практике. Использова�
ние данной новой методики в медицине детства пер�
спективно для решения таких проблем, как:
� повышение эффективности диагностики артери�

альной гипертензии;
� изучение дисфункции вегетативной нервной сис�

темы;
� выявление феномена «гипертензии белого халата»;
� выявление групп риска по развитию артериаль�

ной гипертензии с целью ранней профилактики
гипертонической болезни;

� оценка качества программ немедикаметозного
лечения;

� выбор и оценка эффективности гипотензивной
терапии.
Уровень артериального давления – далеко не

единственный маркер артериальной гипертензии, и
не всегда самый ранний признак этого заболевания.
В докладе Плотниковой И.В. из г. Томска отмече�
но, что клиницистами в настоящее время большое
внимание уделяется процессам структурно�геомет�
рической и функциональной перестройки сердца и
сосудов, определяемым термином «ремоделирование».
Под последним понимается адаптивная модификация
функции и морфологии сосудов и миокарда левого же�
лудочка. Поэтому при артериальной гипертензии и
других патологических состояниях, наряду с геомет�
рическими показателями (конечно�диастолическим,
конечно�систолическим размерами и др.), необходи�
мо оценивать и массу миокарда левого желудочка,
индекс миокарда левого желудочка, центильные таб�
лицы предложены S.R. Daniels (1999).

В выступлении модераторов круглого стола «Сер�
дечная недостаточность» Леонтьевой И.В., Котлуко�
вой Н.П., Шарыкина А.С., с акцентами на различ�
ных моментах, в целом речь шла о целесообразности
и достаточно обширном опыте применения ингиби�
торов ангиотензинпревращающего фермента при не�
достаточности кровообращения согласно доминиру�
ющей с 90�х годов нейро�гуморальной концепции
патогенеза этого патологического синдрома. Басар�
гина Е.Н. предложила подходы к использованию
еще мало применяемых педиатрами и детскими кар�
диологами бета�блокаторов. В клинике Научного цен�
тра здоровья детей РАМН лечение неселективными
(карведилол) и селективными (аненалол, метапро�
лол) бета�блокаторами начинают с минимальных доз,
с медленным титрованием (удвоение дозы через 2�
3 недели), и доводят постепенно до эффективного
режима дозирования. Назначение глюкокортикоидов
коротким курсом «смягчает» побочное действие дан�
ной группы лекарственных средств. Традиционная
терапия мочегонными, инотропными препаратами,
вазодилятаторами и метаболитами также актуальна.
Таким образом, при выборе программы фармакоте�
рапии для ребенка с сердечной недостаточностью
необходимо учитывать: наличие систолической дис�
функции, нарушение диастолической функции сер�
дца, повышение пред� и постнагрузки, выраженность
бради� или тахикардии, нарушений ритма и прово�
димости, наличие нарушений водно�электролитного
состава, метаболических нарушений.

Организационные вопросы детской кардиологии
были обсуждены ведущими специалистами�кардиоло�
гами на круглом столе. С трибуны Всероссийского
форума отмечены значительные позитивные резуль�
таты в развитии педиатрической кардиологической
службы Кемеровской области. Структурными под�
разделениями оказания специализированной помо�
щи детям являются:
� кардиологический кабинет в поликлинике: 1 став�

ка врача на 18000 прикрепленного детского на�
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селения, 1 должность медицинской сестры на 1 дол�
жность врача;

� дневной кардиологический стационар: 1 должность
врача на 5 больных при среднем койко�дне 5�7,
на 7�8 больных при койко�дне 8�15, 10 больных
при 15 койко�днях; 1 должность старшей меди�
цинской сестры. Если такой стационар является
самостоятельным подразделением, выделяется
0,5 ставки процедурной сестры на 10 коек.

� кардиологическое отделение на базе многопро�
фильной больницы (не менее 30 коек). Заведу�
ющий отделением 0,5 должность врача. 1 врач

на 12 коек, старшая медицинская сестра 1 дол�
жность на 15 коек.

� кардиологический консультативный центр. Дети
0�18 лет не менее 300000: 1 ставка заведующего,
кардиологи – 1 ставка на 3000 посещений в год,
медицинские сестры – 1 ставка на должность вра�
ча, предусмотрен 1 врач�функционалист.
На закрытии 4�го Всероссийского конгресса «Дет�

ская кардиология 2006» М.А. Школьникова отме�
тила высокий уровень докладов, представленных с
территорий, поблагодарила и пожелала успехов всем
участникам форума.

СИЛЬНЫЙ СТРЕСС МОЖЕТ ФИЗИЧЕСКИ ПОВРЕДИТЬ МОЗГ РЕБЕНКА
Исследователи из США обнаружили, что посттравматическое стрессовое расстройство (ПТСР) у
детей вызывает уменьшение объема гиппокампа � структуры мозга, которая участвует в меха�
низмах памяти и эмоций. Дети с уменьшенным гиппокампом в дальнейшем еще хуже перено�
сят стресс и становятся более тревожными, сообщает журнал "Pediatrics".
Также было установлено, что у детей с ПТСР повышено содержание "гормона стресса" кортизо�
ла в крови, который (по материалам предыдущих исследований) стимулирует гибель клеток гип�
покампа. Таким образом, формируется "порочный круг": стресс повышает уровень кортизола,
кортизол разрушает клетки гиппокампа, что, в свою очередь, ухудшает дальнейшую переноси�
мость стрессовых ситуаций.
Ученые из Медицинского центра Университета Стэнфорда допускают, что повреждение гиппо�
кампа может продлить воздействие стресса на мозг и, тем самым, затруднить лечение. По сло�
вам руководителя исследования Виктора Кэрриона (Victor Carrion), один из распространенных
методов лечения ПТСР подразумевает подробное описание пациентом обстоятельств травмы.
Но если в результате стресса повреждаются структуры мозга, ответственные за обработку инфор�
мации и за включение ее в повествование, эффективность подобного лечения может снижаться.
Доктор Кэррион отметил также, что вызвать изменения в гиппокампе может лишь сильный
стресс. Здесь не идет речь о выполнении домашнего задания или необходимости слушаться ро�
дителей � в исследовании приняли участие дети, подвергшиеся физическому, эмоциональному
или сексуальному насилию, испытавшие длительную разлуку или потерю близкого человека.
Главная задача теперь � понять, почему некоторые дети более устойчивы к стрессу, чем другие,
и каковы отдаленные последствия стресса. На сегодняшний день известно о роли наследствен�
ности и окружающей среды в переносимости травмирующих ситуаций, а также о том, что дети
с ПТСР подвержены повышенному риску развития депрессии и тревожности во взрослом воз�
расте. Показано, что у 10 % людей в какой�либо период жизни может развиться ПТСР.
Комментируя для BBC выводы американских коллег, профессор Кембриджского университета
Джо Херберт (Joe Herbert) отметил, что в настоящее все больше данных свидетельствуют о том,
что неприятности в детстве могут сказываться на дальнейшем физическом и психическом здо�
ровье и, по меньшей мере, некоторые из этих последствий связаны с изменениями обмена кор�
тизола. По мнению Херберта, нерешенным остается вопрос, является ли поврежденный гиппо�
камп предрасполагающим фактором ПТСР, или его следствием. Исследования ветеранов боевых
действий показали, что уменьшение гиппокампа повышает вероятность развития ПТСР, но не на�
оборот, указывает британский ученый.

Источник: Medportal.ru
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