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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность научного исследования 

 

 

В настоящее время в структуре заболеваемости и смертности взрослых 

первое место (40,8–45,4%) занимают сердечно-сосудистые заболевания [89, 

113]. Проблема артериальной гипотензии (АГ) у взрослого населения остает-

ся актуальной на протяжении многих лет. Не вызывает сомнения, что пред-

посылки формирования гипотензии закладываются в детском и подростко-

вом возрасте. Статистические данные свидетельствуют о тенденции к росту 

частоты и омоложении АГ, распространенность которой составляет от 3,1 до 

20,9% [28, 90], кроме того, данная патология способствует развитию атеро-

склероза, ишемической болезни сердца, часто трансформируется в артери-

альную гипертензию, ведет к большим трудовым, экономическим потерям 

[33, 90, 120]. 

В связи с этим углубленное изучение механизмов развития и перси-

стенции, особенностей клинического течения, разработка методов лечения и 

профилактики данного заболевания является современной и актуальной  

задачей. 

Развитие АГ у детей и подростков приводит к нарушению целого  

ряда физиологических механизмов регуляции системного артериального 

давления. 

В настоящее время доказано, что при АГ нарушены механизмы  

центральной и периферической ауторегуляции, благодаря чему происходит 

несоответствие сердечного выброса и общего периферического сопротив-

ления, за счет снижения последнего. При этом в процессе развития гипо-

тензии общее периферическое сопротивление продолжает снижаться  

[28, 90]. 
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Важное значение в развитии АГ отводят гуморальным факторам депрес-

сорного характера (оксид азота, серотонин, простагландины А и Е, натриуре-

тические пептиды, таурин, кинины и др.) [28]. 

У детей и подростков основным патогенетическим механизмом сниже-

ния общего периферического сопротивления сосудов (ОПСС) является регу-

ляция сосудистого тонуса. Баланс взаимодействия симпатического и парасим-

патического отделов вегетативной нервной системы определяет, прежде всего 

адекватную деятельность сердца и сосудистого тонуса. 

У детей и подростков под влиянием психогенных факторов нередко 

наблюдается нарушение нейрогенной регуляции артериального давления, 

связанного с дисбалансом процессов активации и угнетения в коре и подкор-

ковых вегетативных структурах. Вследствие этих изменений развиваются 

нарушения гемодинамики, главным из которых является эндотелиальная 

дисфункция и снижение общего периферического сопротивления сосудов 

[28, 90].  

Современные исследования демонстрируют патогенетическую связь 

АГ с недифференцированной соединительнотканной дисплазией (НСДТ), 

основу которой составляет общность происхождения сердечно-сосудистой 

системы и опорно-двигательного аппарата [63, 75], а также отклонения в ра-

боте системы гипоталамус-гипофиз-ретикулярная формация, оказывающие 

непосредственное влияние на выработку коллагена [48, 80]. Вместе с тем, 

вопросы клинико-функциональных проявлений и состояния центральной ге-

модинамики у детей с сочетанным течением АГ и фенотипическими призна-

ками соединительнотканной дисплазии остались практически за рамками 

научного исследования. 

Несмотря на имеющиеся знания об этиологических факторах и патоге-

нетических механизмах развития АГ, у детей недостаточно изученными оста-

ются состояние гемодинамики, особенно в зависимости от уровня снижения 



6 

 
 

 

артериального давления, гемодинамического профиля, тяжести течения арте-

риальной гипотензии, выраженности эндотелиальной дисфункции. Не выде-

лены информативно значимые клинико-функциональные параметры суточно-

го мониторирования артериального давления (СМАД) для дифференциации 

вариантов течения АГ.  

Весьма противоречивы данные по программному наблюдению и рас-

пространенности АГ, так как бессимптомное начало заболевания часто не ди-

агностируется. 

 

Цель научного исследования – дать характеристику суточного профи-

ля артериального давления и выявить особенности центральной гемодинами-

ки у детей с артериальной гипотензией с тем, чтобы дифференцировать сте-

пень тяжести заболевания и оптимизировать комплекс медикаментозной кор-

рекции данной патологии.  

 

 

Задачи научного исследования 

 

 

1. Выявить клинические особенности течения и факторы риска развития  

артериальной гипотензии у детей и подростков.  

2. Дать характеристику суточного профиля артериального давления и выде-

лить значимые критерии оценки у детей с артериальной гипотензией.  

3. Установить особенности структурно-функциональных показателей цен-

тральной гемодинамики в зависимости от уровня снижения артериального 

давления, гемодинамического профиля, варианта течения артериальной  

гипотензии, наличия сопутствующих признаков недифференцированной 

соединительнотканной дисплазии. 
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4. Оценить концентрацию циркулирующих эндотелиоцитов и нитрат-ионов 

крови у детей с артериальной гипотензией в зависимости от уровня сниже-

ния артериального давления и наличия признаков недифференцированной 

соединительнотканной дисплазии и установить взаимосвязь параметров 

гемодинамики и эндотелиальной дисфункции. 

5. Установить информативную ценность исследования параметров централь-

ной гемодинамики для дифференциации течения артериальной гипотензии 

и оптимизировать комплекс медикаментозной терапии.  

 

 

Научная новизна исследования 

 

 

Выявлены особенности основных клинических симптомов артериальной 

гипотензии у детей в зависимости от уровня снижения артериального давле-

ния, тяжести течения и наличия сопутствующих фенотипических признаков 

недифференцированной соединительнотканной дисплазии. 

Выделены диагностически значимые функциональные параметры оцен-

ки суточного профиля артериального давления у детей с первичной артери-

альной гипотензией. 

Установлены различия параметров центральной гемодинамики в зави-

симости от гемодинамического профиля, степени тяжести и фенотипических 

признаков недифференцированной соединительнотканной дисплазииу детей и 

подростков с артериальной гипотензией. 

Определена диагностическая значимость параметров центральной гемо-

динамики для дифференциации течения артериальной гипотензии. 

Доказано позитивное влияние энерготропного препарата Кудесан на по-

казатели центральной гемодинамики и обосновано включение его в ком-

плексную терапию у детей с артериальной гипотензией. 
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Практическая значимость исследования 
 

 

1. Составлены формализованные таблицы для дифференциальной диагности-

ки течения артериальной гипотензии с учетом информационно-диагно-

стической ценности эхокардиографических, в том числе доплерографиче-

ских, показателей. 

2. Дополнена схема медикаментозной терапии энерготропным препаратом 

Кудесан и доказана его эффективность, проявляющаяся позитивными  

изменениями клинических симптомов и показателей гемодинамики. 
 

 

Основные положения, выносимые на защиту 
 

 

1. Артериальная гипотензия у подростков характеризуется вариабельностью 

гемодинамических профилей, изменениями функциональных параметров 

системной гемодинамики, которые зависят от уровня снижения артериаль-

ного давления, тяжести течения, сопутствующих фенотипических призна-

ков соединительнотканной дисплазии, сопряжены с параметрами эндоте-

лиальной функции, доказывающими их значимость в механизмах перси-

стенции заболевания и адаптационных сдвигах на дозированную физиче-

скую нагрузку.  

2. Диагностически значимыми маркерами суточного мониторирования арте-

риального давления при артериальной гипотензии являются повышение 

пульсового давления, возрастание частоты сердечных сокращений, сниже-

ние вариабельности, повышение степени ночного снижения артериального 

давления и скорости утреннего подъема его систолического и диастоличе-

ского компонентов. 

3. Включение в терапию препарата Кудесан способствует нормализации  

гемодинамических параметров. 
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Апробация работы 

 

 

Результаты работы доложены на XVI конгрессе педиатров России 

(Москва 2012); научно-практической конференции студентов и молодых уче-

ных «Неделя науки – 2012» (Иваново 2012). По теме диссертации опублико-

вано 10 научных работ, в том числе 3 – в журналах, рекомендованных ВАК 

Минобрнауки России.  

 

 

Реализация результатов работы 

 

 

Результаты исследования внедрены в практику работы детского кардио-

ревматологического отделения ОБУЗ «Ивановская областная клиническая 

больница», основные положения работы включены в материалы лекций, прак-

тических занятий на кафедре педиатрии и неонатологии Института последи-

пломного образования ГБОУ ВПО ИвГМА Министерства здравоохранения 

Российской Федерации. 

 

 

Структура и объем диссертации 

 

 

Диссертация изложена на 186 страницах машинописного текста, состоит 

из введения, пяти глав, заключения, выводов и практических рекомендаций. 

Работа иллюстрирована 47 таблицами, 2 рисунками. Библиографический спи-

сок включает 224 источника, в том числе 166 отечественных и 58 зарубежных. 
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Глава 1. СОВРЕМЕННЫЕ ДАННЫЕ  

О ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИХ МЕХАНИЗМАХ ФОРМИРОВАНИЯ 

АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПОТЕНЗИИ У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ,  

СОСТОЯНИИ СИСТЕМНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ,  

ДИАГНОСТИКЕ И ОРГАНИЗАЦИИ  

ЛЕЧЕБНО-ПРОФИЛАКТИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ 

 

1.1. Определение понятия, распространенность,  

патогенетические механизмы формирования  

и диагностика артериальной гипотензии у детей и подростков 

 

 

Первичная артериальная гипотензия (ПАГ) является серьезной пробле-

мой сердечно-сосудистой патологии у детей, хотя ей уделяется значительно 

меньше внимания, чем изменениям системной гемодинамики, сопровождаю-

щейся повышением артериального давления (АД) [11, 12, 133]. 

Актуальность данной проблемы связана с тем, что наличие ПАГ может 

способствовать развитию атеросклероза, ишемической болезни сердца и моз-

га, артериальной гипертензии уже в молодом, трудоспособном возрасте [14, 

47, 65, 118, 119]. С течением времени у некоторых больных с АГ развиваются 

неврологические расстройства [87, 103, 111]. Результаты многолетних наблю-

дений указывают на возможность возникновения симптомов сосудистой (ги-

потонической) энцефалопатии у больных идиопатической АГ уже в возрасте 

20–40 лет [35]. Кроме того, ПАГ с возрастом может переходить в артериаль-

ную гипертензию, отличающуюся тяжелым течением с частыми гипо- и ги-

пертензивными кризами, вегетативными пароксизмами и терапевтической ре-

зистентностью [10, 12, 23, 64, 65, 118]. Современные исследования подчерки-

вают общность генетических и гемодинамических механизмов развития ПАГ 

и гипертонической болезни [38, 133, 143, 152, 190]. 
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На фоне вагоинсулярных кризов у большинства детей увеличивается ко-

агуляционный потенциал крови и возникает риск тромботических нарушений 

[19, 90, 118, 148]. Ряд авторов полагает, что при ПАГ активно идет процесс 

старения организма, сопровождаясь нарушением обмена кальция и липидов 

[31, 41, 94, 119, 187]. 

Артериальная гипотония – это симптом, подразумевающий снижение 

АД. Однако более точным термином, отражающим пониженное АД, является 

гипотензия (греч. hypo и лат. tension – напряжение). Терминологическая не-

точность (артериальная гипотония) связана с тем, что ведущим гемодинами-

ческим фактором длительного снижения АД преимущественно является сни-

жение тонуса прекапилляров – артериол [89]. 

В России наибольшее применение в практической медицине, в том чис-

ле и в структуре детских болезней, получила классификация Н. С. Молчанова 

(1962), согласно которой АГ рассматривается как физиологическая при отсут-

ствии клинических проявлений болезни: отсутствуют субъективные жалобы и 

проявления вегетативной дисфункции. 

ПАГ может иметь нестойкое обратимое течение либо протекать в виде 

выраженной стойкой формы (гипотоническая болезнь). Гипотоническая бо-

лезнь характеризуется стойким снижением АД, сопровождается цефалгиями, 

головокружением и ортостатической дисфункцией.  

Вторичная (симптоматическая) АГ возникает на фоне органических за-

болеваний сердца и сосудов (кардиомиопатии, кардиты, нарушения ритма 

сердца); эндокринных заболеваний (гипофункция коры надпочечников и щи-

товидной железы; нейропатии при сахарном диабете); болезней нервной си-

стемы (состояния, связанные с повышением внутричерепного давления, ново-

образования и др.); гематологической патологии (различные анемии); хрони-

ческой интоксикации, а также следствием использования неадекватных доз 

медикаментозных препаратов (антигипертензивных, антидепрессантов, анти-

гистаминных, отдельных противоаритмических) [79]. 
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На основании проведенных исследований З. Д. Калоевой (1994) [65] 

предложены дополнения, касающиеся выделения ведущих синдромов, типа 

гемодинамики, тяжести течения, основных осложнений. 

Данные о распространенности АГ в детской популяции весьма противо-

речивы и составляют от 3,1 до 20,9% [89]. 

В настоящее время нет четкого представления и о механизмах развития 

ПАГ. С биофизической точки зрения, пониженное АД – это результат сниже-

ния ударного и минутного выброса левого желудочка; периферического со-

противления сосудов; снижения объема циркулирующей крови и венозного 

возврата крови к сердцу. Изменения указанных основных гемодинамических 

факторов могут проявляться изолированно или сочетанно [31]. К понижению 

АД могут приводить и другие факторы. Поэтому ПАГ чаще рассматривается 

как мультифакториальное заболевание, в формировании которого принимает 

участие комплекс экзо- и эндогенных факторов [172, 175, 193]. Среди них ве-

дущее значение отводят наследственной предрасположенности, частота кото-

рой у детей колеблется от 14,8 до 68,9%. АГ чаще наследуется по линии мате-

ри, реже – отца или обеим линиям [1, 23, 89, 118, 119, 219]. По данным по-

следних исследований [65], ПАГ наследуется аутосомно-доминантно. Выяв-

лено наличие генов, определяющих уровень общего холестерина, малонового 

диальдегида и альфа-холестерина, являющихся факторами риска ПАГ [90]. 

Наследственная предрасположенность может быть обусловлена недо-

статочностью регулирующих структур головного мозга или чрезмерной их 

реактивностью [57, 191]. Л. В. Березовской [16] выявлен количественный дис-

баланс белков мембран эритроцитов, что коррелирует с выраженностью кли-

нических проявлений ПАГ. По мнению К. М. Дзилиховой и др. [119], измене-

ние состава цитоскелетных белков у пациентов с ПАГ может существенно 

влиять на катионно-транспортную функцию клеточных мембран. 

Впервые обратил внимание на связь АГ и астенической конституции 

основоположник учения о гипотонических состояниях A. Ferranini (1903),  
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который ввел понятие «конституциональная гипотония» [89]. Причинами 

астенической конституции Д. А. Швец и др. [163] считают нарушения анабо-

лических процессов в тканях, в норме способствующих нарастанию массы  

тела, которые развиваются на фоне нарушения нервно-эндокринной регуля-

ции работы сердца, сосудистого тонуса. 

Е. А. Захарьян, В. Ф. Кубышкин, В. А. Ионов [53] считают, что для АГ 

как проявления нейроциркуляторной дистонии характерен единый патогенез 

развития, связанный с изменением функциональных свойств соединительно-

тканного матрикса, при развитии клинически значимого нарушения функции 

одного или нескольких внутренних органов. Они характеризуют данную па-

тологию как результат накопления экзо- и эндопатогенов в матриксе при вто-

ричном усилении действия различных биологически активных веществ, со-

провождающих реализацию в организме психоэмоциональных, физических, 

микробных, токсических и прочих воздействий и предполагают наличие осо-

бенностей соединительной ткани как органического базиса патологии. 

Общность заболеваний, обусловленных поражением соединительной 

ткани, в литературе объединяется понятием «дисплазия соединительной тка-

ни» (СТД) [69]. Кроме дифференцированных форм СТД, характеризующихся 

определенным генным дефектом, типом наследования и четкой клинической 

картиной (синдромы Марфана, Альпорта, Эллерса – Данло, врожденная лом-

кость костей и др.), существует недифференцированная дисплазия, отличаю-

щаяся полиморфизмом стигм дизэмбриогенеза, представленных с различной 

частотой в фенотипе. В этой группе выделяют определенные комплексы фе-

нотипических признаков, напоминающие дифференцированные формы СТД. 

Для обозначения данных состояний используются термины «марфаноподоб-

ная», или «элерсоподобная», дисплазия, акроним «MASS-фенотип», согласно 

наиболее частым фенотипическим признакам (Mitral valve, Aorta, Sceleton, 

Skin) [27, 55, 110, 181, 216], обосновываются также понятия «дисфункции», 

или «слабости», соединительной ткани, «мезенхимальной недостаточности», 

или синдром «малых» СТД [144]. 



14 

 
 

 

Дифференцированные формы дисплазии соединительнотканных струк-

тур отнесены к заболеваниям, а вот недифференцированные – к третьим со-

стояниям, которые, являясь преморбидным фоном, определяют предрасполо-

женность к возникновению ассоциированных с ним заболеваний, своеобразие 

их течения и в определенной степени прогноз [62, 116, 117]. На основании 

общего мезенхимального происхождения таких структур соединительной тка-

ни, как клапаны сердца, сосудов, кожи и ее производных, опорно-

двигательного аппарата, лицевой части черепа [63, 75], логично предположить 

сочетание изменений в перечисленных системах органов при отклонениях 

формирования соединительной ткани. Этот факт подтвержден данными лите-

ратуры о частом сочетании аномалий развития сердца с вегетососудистыми 

дистониями, аномалиями костно-суставной, мочевыделительной, желчевыво-

дящей систем, хронической патологией желудочно-кишечного тракта, гепато-

билиарной системы, почек [3, 9, 24, 30, 34, 54, 70, 95, 121, 156, 162]. 

Описаны поражения сердечно-сосудистой системы при СТД, которые 

ведут к нарушению центральной гемодинамики, среди них анатомические из-

менения клапанов сердца – пролапсы клапанов, нарушение длины и разрывы 

хорд, расширение аорты, легочной артерии и др. [30, 54, 95, 102, 115, 121, 130, 

156, 162, 206]. При гистологических, гистохимических и электронно-

микроскопических исследованиях у пациентов с СТД исследователи обнару-

жили уменьшение размеров мышечных волокон поперечно-полосатых мышц. 

Аналогичные изменения происходят и в сердечной мышце, что приводит к 

снижению сократительной способности миокарда [75], а это в свою очередь 

является одним из патогенетических механизмов развития АГ.  

Вегетативные отклонения у пациентов с СТД обосновывают влиянием 

гипоталамуса на синтез коллагена [29, 48, 77]. Cтимуляция задней доли гипо-

таламуса приводит к увеличению в крови глюкокортикоидов, которые угне-

тают биосинтез полимеров в соединительной ткани. Гипоталамус является 

одним из звеньев интеграционных систем и его специфическая особенность – 



15 

 
 

 

нейрогуморальная координация. Тесная связь гипоталамуса с гипофизом и ре-

тикулярной формацией манифестируется вегетативно-эндокринно-трофичес-

кими расстройствами [48, 86, 156]. 

Согласно данным последних исследований, было установлено, что у па-

циентов с ПАГ имеет место снижение минералкортикоидной, глюкокортико-

идной и андрогенной функции надпочечников [89]. 

Таким образом, следует сделать вывод о схожести гормональных нару-

шений при ПАГ и СТД, что может подтверждать взаимосвязь СТД и ПАГ. 

Приведенные литературные данные свидетельствуют о ряде патогене-

тических механизмов СТД, которые могут лежать в основе ПАГ, таких как 

диспластическая кардиопатия, изменения в сердечной мышце, нарушение 

функции гипоталамуса. Существует непосредственная связь ПАГ и СТД, но 

исследований, направленных на подтверждение и исключение взаимосвязи 

АГ и НСТД до настоящего времени практически не проводилось. 

Существенная роль в развитии ПАГ у детей отводится неблагоприятным 

факторам, воздействующим на плод в антенатальном периоде. У беременных, 

страдающих АГ, возрастает частота раннего токсикоза, угрозы прерывания 

беременности, гестоза и фетоплацентарной недостаточности. Проявления  

последней находят свое отражение в нарушениях маточно-плацентарного и 

фетоплацентарного кровотока, в снижении реактивности сердечно-сосудистой 

системы плода. Исследователи приводят данные о нарушениях белоксинтези-

рующей функции плаценты у матерей с АГ. Все эти неблагоприятные факто-

ры способствуют формированию перинатальной гипоксии плода [66, 76, 100, 

135, 149]. Дети, родившиеся от матерей с АГ, имеют отклонения, приводящие 

к нарушению метаболизма, гипоксическим и ранним ишемическим изменени-

ям кардиомиоцитов, что впоследствии ведет к несостоятельности миокарда и 

способствует формированию АГ [58, 59, 98, 127, 200].  

По результатам последних исследований, последствия ишемического по-

ражения в результате натальной травмы надсегментарных структур и их связей 
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со спинальным симпатическим сегментарным аппаратом, регулирующим сосу-

дистый тонус, являются основой для формирования АГ [14, 18, 123, 126, 192]. 

Перспективным в последнее время является изучение функции эндоте-

лия в регуляции АД. Эндотелий вырабатывает большое количество важней-

ших биологически активных веществ, поэтому в настоящее время его по пра-

ву называют гигантской паракринной железой организма [147, 170]. 

Эндотелий синтезирует вазодилататоры и антиагреганты (оксид азота 

(NO), простациклин, брадикинин, эндотелиальный фактор гиперполяризации, 

простагландин Е2), вазоконстрикторы и проагреганты (эндотелин-1, ангиотен-

зин ІІ, серотонин, простагландин F2α, лейкотриены С4, Д4, тромбоксан А2), 

гепарин, активаторы плазминогена, факторы роста [17, 91, 92, 165, 207]. 

Уровень АД, согласно данным научной литературы, определяется  

балансом вазоконстрикторных и вазодилататорных влияний на гладкомышеч-

ные волокна стенки сосудов [171, 210, 220], таким образом, эндотелий являет-

ся не только селективным барьером, но и ключевым звеном в регуляции вазо-

моторного тонуса [182, 164]. 

Можно выделить 3 главных стимула, которые вызывают гормональную 

реакцию эндотелиальной клетки: 1) изменение скорости тока крови; 2) медиа-

торы, вырабатываемые тромбоцитами (АДФ, тромбин, серотонин); 3) цирку-

лирующие и/или «внутристеночные» нейрогормоны (эндотелин, катехолами-

ны, ацетилхолин, брадикинин, гистамин, вазопрессин) [17, 147]. 

В физиологических условиях в ответ на перечисленные выше стимулы 

клетки эндотелия реагируют повышением синтеза ряда веществ, приводящих 

к расслаблению сосудистой стенки. Ведущим среди этих факторов является 

оксид азота (NO), который обеспечивает вазодилатацию, ингибирует агрега-

цию и адгезию тромбоцитов, оказывающий антиапоптическое, антиоксидант-

ное, антипролиферативное и антитромботическое действие [17, 92]. Впервые 

об оксиде азота как о веществе, синтезируемом эндотелиальными клетками и 

влияющем на миоциты, было заявлено в 1980 г. в статье R. F. Furchgott  

и J. W. Zawadzki, где авторы описали релаксацию кусочков аорты с неповре-



17 

 
 

 

жденным эндотелием в ответ на воздействие ацетилхолина. Вещество назвали 

эндотелийзависимым релаксирующим фактором (EDRF) [185], которое  

R. V. J. Palmer et al. впоследствии [213] идентифицировали как NO [93]. 

Оксид азота синтезируется с помощью NO-синтазы из L-аргинина  

[8, 21]. В синтезе NO участвует также ацетилхолин, который стимулирует ре-

цепторы на мембранах клеток эндотелия [194, 184]. В гладкомышечных клет-

ках NO с помощью гуанилатциклазы превращается в циклический гуанозин-

монофосфат, который приводит к вазодилатации, в том числе и коронарных 

артерий [21, 166]. 

Синтез оксида азота осуществляется при участии одноименной NO-

синтазы (NOS), которая имеет три изоформы: нейрональную, индуцируемую 

и эндотелиальную [93, 209]. Все изоформы NOS катализируют продукцию 

NO, но каждая из них имеет свои особенности и функции. Их делят на кон-

ститутивную и индуцибельную синтазы NO. 

Конститутивная NOS находится в клетке и зависит от концентрации 

кальция и кальмодулина, стимулирует выделение ограниченного количества 

NO на короткий срок в ответ на рецепторную и физическую стимуляцию, су-

щественно теряет активность при снижении уровня свободного кальция и 

максимально активна при его концентрации 1 ммоль. NO, который образуется 

под влиянием cNOS, выполняет функцию переносчика в ряде физиологиче-

ских реакций [17, 21, 157, 174]. 

Индуцибельная NOS (iNOS) экспрессируется в клетках эндотелия  

при патологических процессах, индуцируется эндотоксинами, механическим 

повреждением стенки сосудов и медиаторами воспаления [8, 52, 129]. Ее 

функциональная активность не зависит от поступления ионов кальция в 

клетку, а ее активация сочетается увеличением генной транскрипции [8, 17, 

21, 52, 129].  

Синтез NO, контролируемый iNOS, может меняться, достигая максималь-

ных значений, и сохраняется более продолжительный период времени. Именно 
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iNOS и продуцирующийся под ее влиянием NO играют главную роль в меха-

низмах повышения АД, изменении интенсивности перекисного окисления липи-

дов, в формировании и персистировании патологических состояний [17, 68]. 

NO является локальным тканевым гормоном, регулирующим сосуди-

стый тонус, и одним из основных факторов, контролирующих кровоток и АД 

[208, 222].  

Действие NO на сердечно-сосудистую систему не ограничивается вазо-

моторной функцией. В сердце NO усиливает релаксацию желудочков и уве-

личивает диастолическую растяжимость через возрастание внутриклеточной 

концентрации цГМФ [93, 214].  

Кроме того, установлено, что NO может выполнять роль нейротранс-

миттера, который взаимодействует с так называемыми неадренергически-

минехолинергическими нейронами (NANC-нейронами). Такой тип нейронов-

представляет третий тип нервной системы, наряду с холин- и норадренергиче-

скими проводниками вегетативной нервной системы и получил название нит-

ринергических. Они обнаружены в сердце, желудочно-кишечном тракте 

и дыхательных путях, где обеспечивают иннервацию сосудистой и внесосуди-

стой гладкой мускулатуры [218]. Стимуляция NANC-нейронов ведет к про-

дукции ими NO, который через цГМФ может вызвать бронходилатацию [104] 

либо глубокую релаксацию артериальных сосудов, адаптивное расслабление 

желудка, гладкомышечных волокон нижней части пищевода и двенадцати-

перстной кишки, а также циркулярной мышцы тонкой кишки, что регулирует 

перистальтику кишечника [93, 189, 199]. 

Известно, что одна из ведущих ролей в возникновении и прогрессирова-

нии ряда заболеваний сердечно-сосудистой системы (атеросклероз, гиперто-

ническая болезнь, ишемическая болезнь сердца, инфаркт миокарда и др.) при-

надлежит эндотелиальной дисфункции (ЭД) [78, 167, 174, 183, 224]. Суще-

ствуют мнения, что развитие эндотелиальной дисфункции обусловлено недо-

статочным синтезом или биодоступностью оксида азота [184], либо с дисба-
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лансом между продукцией вазодилатирующих, антипролиферативных, ангио-

протективных факторов, с одной стороны, и вазоконстрикторных, пролифера-

тивных, протромботических факторов – с другой [17, 52]. 

В настоящее время ЭД рассматривают как состояние эндотелия, связан-

ное со сниженной продукцией оксида азота. Это обосновано тем, что оксид 

азота регулирует практически все функции эндотелия и очень чувствителен к 

повреждению [153]. 

Основными механизмами в развитии ЭД являются оксидативный стресс 

[186], синтез активных вазоконстрикторов (эндопероксиды, эндотелины, ан-

гиотензин ІІ), а также цитокинов и фактора некроза опухоли, которые подав-

ляют продукцию NO [195]. Кроме названных факторов ЭД вызывают: 1) ги-

перхолестеринемия, гиперлипидемия; 2) артериальная гипертензия; 3) спазм 

сосудов; 4) сахарный диабет и гипергликемия; 5) курение; 6) частые стрессо-

вые ситуации; 7) ишемия; 8) возраст [17, 91]. 

Таким образом, следует подчеркнуть роль эндотелия как структуры, ре-

гулирующей уровень АД посредством синтеза оксида азота, который контро-

лирует сосудистый тонус. Но действие оксида азота на сердечно-сосудистую 

систему не ограничивается гладкомышечными клетками сосудов, NO влияет 

непосредственно и на клетки миокарда, вызывая дилатацию желудочков, и 

усиливает диастолическую растяжимость [141, 160]. Следует подчеркнуть си-

стемное влияние на организм NO в связи с его воздействием как нейротранс-

миттера. 

Вопросы, касающиеся состояния эндотелиальной функции при АГ, в 

литературе представлены недостаточно [46, 103, 113, 179], хотя, безусловно, 

влияние дисфункции эндотелия на формирование заболевания очевидно.  

В ходе немногочисленных исследований состояния эндотелия при ПАГ 

[103] выявлено, что эндотелийзависимая вазодилатация у молодых женщин с 

первичной АГ достоверно ниже, а чувствительность эндотелия к факторам 

кардиоваскулярного риска выше, чем у лиц того же пола и возраста, имеющих 

нормальный уровень АД. 



20 

 
 

 

И. В. Леонтьева [89] выделяет три теории возникновения АГ: конститу-
ционально-эндокринную, вегетативную, гуморальную.  

Конституционально-эндокринная теория объясняет снижение АД пер-
вичным понижением сосудистого тонуса, связанного с гипофункцией надпо-
чечников. В ходе исследований было выявлено снижение минералкортикоид-
ной, глюкокортикоидной и андрогенной функции надпочечников при АГ. 
У детей младшего школьного возраста, страдающих этим заболеванием, уста-
новлено снижение глюкокортикоидной, а у старших школьников – глюкокор-
тикоидной и минералкортикоидной активности надпочечников [89]. 

Формирование АГ, согласно вегетативной теории, связано с повышен-
ной функцией холинергической и снижением адренергических систем. Из-
вестно, что у большинства пациентов с АГ определяется повышение концен-
трации ацетилхолина и снижение катехоламинов в плазме крови и суточной 
моче. Установлено, что недостаточная продукция катехоламинов и их пред-
шественников обуславливает снижение диастолического и среднего АД. Не-
устойчивость продукции этих нейромедиаторов присуща детям в пубертатном 
периоде. Снижение продукции катехоламинов, а также кортикостероидной 
активности ограничивает возможность обеспечения стрессовых ситуаций, т. е. 
функционирования систем быстрого реагирования. Сниженная функция сим-
патико-адреналовой системы ведет к неустойчивости показателей мозговой и 
центральной гемодинамики, нарушает внешнее дыхание, снижает коэффици-
ент утилизации кислорода. В ходе современных исследований доказано, что в 
патогенезе АГ помимо снижения тонуса симпатико-адреналовой системы 
важное значение имеет изменение чувствительности альфа- и бета-
адренорецепторов к нейромедиаторам [1, 12, 23,65, 89, 123, 154, 192]. 

Вегетативный механизм снижения общего периферического сосудисто-
го сопротивления у детей и подростков, по мнению многих ученых, является 
наиболее значимым [32, 88, 89, 105]. Взаимодействие симпатического и пара-
симпатического отделов вегетативной нервной системы определяет адекват-
ность ее влияния на функциональные системы организма, и прежде всего на 
работу сердца и тонус сосудов. 
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При вегетативных нарушениях отмечается рассогласование отделов ве-

гетативной нервной системы. Возможно развитие как однонаправленных 

(компенсация), так и разнонаправленных (декомпенсация) изменений функ-

ционирования. Однонаправленные изменения функционирования симпатиче-

ского и парасимпатического отделов проявляются умеренными вегетативны-

ми расстройствами на фоне лабильности тонуса сосудов. Разнонаправленная 

активность симпатического и парасимпатического отделов характеризуется 

максимальной выраженностью, манифестацией клинических проявлений, в 

том числе мышечных и сосудистых дискинезий [83]. 

Приведенные данные позволяют сделать вывод о том, что для АГ свой-

ственна раскоординация активности двух отделов вегетативной нервной си-

стемы с выраженным преобладанием парасимпатического. Низкая активность 

симпатоадреналовой системы способствует снижению тонуса прекапилляров-

артериол, являющегося ведущим гемодинамическим фактором снижения  

АД [79]. 

Нейрогенная теория возникновения АГ объясняет нарушение нейроген-

ного пути регуляции АД, обусловленное изменением нейродинамических 

процессов в коре головного мозга. Итогом является нарушение баланса воз-

буждения и торможения в подкорковых вегетативных центрах и коре в пользу 

последних. В результате этого развиваются гемодинамические нарушения, 

главным из которых является дисфункция капилляров и снижение общего пе-

риферического сопротивления [31, 89]. В ответ на формирующиеся функцио-

нальные нарушения развиваются компенсаторные механизмы, при этом по-

вышается минутный и ударный объем крови [2, 11, 146, 160]. Изменения 

нейродинамики у пациентов со стабильной АГ характеризуются нарушением 

в виде ослабления возбуждения и превалирования торможения, дисфункцией 

верхних отделов ствола мозга, нарушением взаимодействия коры головного 

мозга, лимбического отдела, сосудодвигательных центров гипоталамуса и 

продолговатого мозга [23, 65, 89, 118, 152, 191]. 
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Согласно гуморальной теории, АГ связана с повышением уровня про-

стагландинов серии А и Е, кининов, изменением уровня серотонина и его ме-

таболитов в плазме крови. По данным литературы, снижение системного АД 

происходит при активации антигипертензивных гомеостатических механиз-

мов. Среди них важное значение имеют активность калликреин-кининовой 

системы, почечная экскреция ионов натрия, продукция допамина, барорецеп-

торы аорты и магистральных артерий, натрийуретических пептидов А, В, С; 

простагландины Е2 и I2, таурин, оксид азота, адреномедулин [89]. 

В ходе последних исследований выявлена повышенная активность кал-

ликреин-кининовой системы у пациентов с ПАГ, которая обуславливает де-

прессорные механизмы ее развития. Выявлена связь между содержанием кал-

ликреина и повышенным тонусом периферических сосудов [87]. 

При ПАГ выявлен дисбаланс соотношений антагонистически действу-

ющих фракций депрессорных простагландинов, что влечет за собой увеличе-

ние их депрессорных влияний и снижение резервных возможностей симпато-

адреналовой системы [18, 47, 119, 163, 190]. 

Кроме того, в последних исследованиях выявлены снижение функцио-

нальной активности щитовидной железы и нарушение периферического мета-

болизма ее гормонов, нарушение гомеостаза кальция, дисфункция коры 

надпочечников, увеличение активности ренин-ангиотензин-альдостероновой 

системы со снижением концентрации натрия в плазме [18, 20, 47, 74, 154, 163, 

190, 191].  

Предполагают, что в основе формирования гипотензии лежит пониже-

ние активности сосудодвигательного центра, снижение систолического вы-

броса, минутного объема кровообращения, понижение венозного давления, 

периферического и сосудистого сопротивления. Выявлены изменения макро-

реологических свойств крови при ПАГ: заметно более высокая вязкость кро-

ви, плазмы и гематокрита, которые являются компенсаторными механизмами 

для обеспечения эффективной фильтрации и доставки веществ в ткани в усло-

виях пониженного давления [47, 57]. 
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Кроме изложенных выше теорий патогенеза ПАГ, ряд авторов [153, 160] 

предполагает одной из ведущих в ее патогенезе роль дизонтогенетических 

признаков нарушения строения соединительных артерий артериального круга 

большого мозга, выявляемых методом магнитно-резонансной ангиографии и 

ультразвуковой доплерографии у взрослых пациентов с идиопатической арте-

риальной гипотензией в 4–5 раз чаще, чем в контрольной группе.  

Рядом исследователей подчеркивается роль характерологических осо-

бенностей личности и высказываются предположение, что АГ и депрессивные 

состояния представляют собой одно заболевание [134].  

Некоторые ученые к эндогенным факторам формирования АГ относят и 

личностные особенности детей [138]. Одни из последних исследований были 

посвящены семейным факторам развития АГ у детей. В процессе изучения был 

отмечен высокий уровень тревоги у родителей детей с АГ, нарушения семейно-

го воспитания, отношений между родителями и детьми. Таким образом, сделан 

вывод, что структура личности родителей, неправильное семейное воспитание 

могут стать источником психологического напряжения ребенка, влиять на его 

личностные особенности и участвовать в формировании АГ [139]. 

Отдельные авторы рассматривают ПАГ как первичную патологию кле-

точных мембран. Для ПАГ характерна систолическая дисфункция левого же-

лудочка (ЛЖ) в виде удлинения времени механической систолы, обуславли-

вающая снижение мощности его сокращений. При этом ЛЖ выбрасывает в 

аорту обычный объем крови, однако этот процесс более длительный, чем в 

норме. При ЭКГ-исследовании выявляется удлинение интервала QT, то есть 

электрической систолы желудочков, на этом основании удлинение механиче-

ской систолы ЛЖ исследователи связывают с замедлением поступления ионов 

калия и натрия через мембрану кардиомиоцитов [108]. 

Анализ литературных данных свидетельствует о возрастающем интере-

се исследователей к проблеме АГ у детей и лиц молодого возраста в связи с 

неблагоприятным прогнозом данного состояния как предшественника многих 

сердечно-сосудистых заболеваний, способствующего инвалидизации и сни-
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жению качества жизни трудоспособного населения. Полученные знания о па-

тогенетических механизмах АГ остаются разрозненными и несистематизиро-

ванными, отсутствует общепринятая современная классификация данного со-

стояния. Тем не менее к сегодняшнему дню получено значительное количе-

ство данных, на основании которых можно сделать вывод об АГ как о муль-

тифакториальном заболевании, в основе которого лежат как эндогенные, так и 

экзогенные средовые факторы. В связи с открытием новых механизмов, вли-

яющих на состояние центральной гемодинамики (ЦГД), таких как СТД и эн-

дотелиальная дисфункция, необходимо углубленное изучение влияния этих 

факторов на возникновение и развитие АГ с целью разработки мер по раннему 

выявлению, профилактике и лечению данного состояния.  

 

 

1.2. Состояние системной гемодинамики у детей 

с артериальной гипотензией 

 

 

Общее периферическое сопротивление сосудов и минутный объем кро-

вотока (МОК) тесно связаны между собой. Последний определяется как со-

стоянием хроно- и инотропной функции сердца (гомеометрическая регуля-

ция), так и изменениями тонуса венозных и/или артериальных сосудов (гете-

рометрическая регуляция). Главную роль в изменениях насосной функции 

сердца играет автономное звено нервной системы. Изменения сосудистого то-

нуса при АГ затрагивают как артериальное, так и венозное звено. ОПСС скла-

дывается из сопротивлений, оказываемых току крови артериальными стенка-

ми в разнообразных сосудистых бассейнах, которые не всегда имеют однона-

правленный характер. Значение тонуса вен в динамике АД в основном обу-

словлено величиной венозного возврата крови к сердцу. Около 80% всей 

циркулирующей крови находится в венозном русле, вследствие чего даже  
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незначительное изменение тонуса вен сопровождается изменением венозно-

го возврата крови к сердцу с соответствующим изменением сердечного  

индекса [25].  

Исследования С. А. Абакумова (1997) [1] показали, что у пациентов с 

нейроциркуляторной гипотензией при различных формах заболевания наблю-

дается гемодинамическая разнородность с противоположными изменениями 

показателей. 

Согласно данным Ю. М. Белозерова (2004) [12], у детей с ПАГ досто-

верно чаще по сравнению со здоровыми выявляется гиперкинетический тип 

кровообращения на фоне парасимпатического исходного вегетативного тону-

са, гиперсимпатикотоническая реактивность и нерациональное вегетативное 

обеспечение физической и умственной деятельности. 

По данным других авторов [124], у детей с ПАГ преобладал эукинетиче-

ский тип гемодинамики. Сердечный индекс был сниженным, а ОПСС оказа-

лось выше при всех типах гемодинамики по сравнению с идентичными воз-

растными значениями в контрольной группе. Характерным для детей с ПАГ 

было более частое по сравнению со здоровыми обнаружение гипокинетиче-

ского типа, с физиологических позиций являющегося более неблагоприятным 

из-за сниженной средней величины объемного кровотока на фоне увеличен-

ного ОПСС. Повышение ОПСС, характерное для всех типов гемодинамики у 

детей с ПАГ, при гипо- и эукинетическом вариантах достигало статистически 

значимых различий по сравнению с контролем. Наименее выраженным было 

различие величины сердечного индекса при гиперкинетическом типе у детей с 

ПАГ всех возрастных групп, наиболее значительным – при гипокинетической 

установке кровообращения.  

В. И. Маколкин и др. (2001) [146] указывает, что, несмотря на выявле-

ние всех типов центральной гемодинамики, у детей с ПАГ отмечается преоб-

ладание гипо- и эукинетического (32,5%) типов. Среди подростков 12–15 лет 
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со стабильной АГ гипокинетический вариант выявлялся у половины (48,9%). 

Сердечный индекс был сниженным, а ОПСС повышенным у пациентов всех 

возрастов в сравнении с аналогичными контрольными значениями. Отмечено, 

что при стабильном варианте преобладает гипокинетический, при лабиль-

ном – гиперкинетический тип кровообращения. Относительно повышенное 

ОПСС у пациентов с ПАГ рассматривается как компенсаторное влияние, свя-

занное с повышением сосудистого тонуса в ответ на сниженный МОК и объ-

емную скорость кровотока [47, 119]. 

И. В. Петрова [123] на основании изменений тонуса сосудов и систем-

ной гемодинамики выделяет патогенетические формы АГ: артериальная – 

с преимущественным снижением артериолярного тонуса; венозная, характе-

ризующаяся существенным снижением венозного тонуса и артериолярно-

венозная, с низкими показателями тонуса артериол и вен, ударного и минут-

ного объемов крови. Величина венозного и артериального тонуса может слу-

жить критерием тяжести и адекватности терапии. 

При изучении ЦГД и сократительной способности ЛЖ при АГ [108] вы-

явлено, что для ПАГ характерна систолическая дисфункция ЛЖ в виде растя-

нутой по времени механической систолы, обуславливающая снижение мощ-

ности его сокращений. При этом величины ударного объема (УО) ЛЖ и МОК 

существенно не изменены, что позволяет охарактеризовать систолу с такими 

показателями, как «вялая систола». При этом ЛЖ выбрасывает в аорту обыч-

ный объем крови, однако во времени этот процесс растянут в большей степе-

ни, чем в физиологических условиях. 

По данным ряда исследователей, выявлена неустойчивая насосная 

функция сердца и гипотонус периферических сосудов, влияние вегетатив-

ной нервной системы на ЦГД у детей с ПАГ [137]. 

Таким образом, в настоящее время накапливаются знания об изменении 

ЦГД у детей с артериальной гипотензией, однако эти знания противоречивы и 

немногочисленны, что дает основания к дальнейшему их изучению. Столь же 
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противоречивы суждения о гемодинамических профилях этих больных. Одно 

из основных нарушений при АГ у детей можно определить как значительное 

повышение ОПСС при сниженном сердечном индексе вследствие систоличе-

ской дисфункции ЛЖ в виде удлинения времени механической систолы, обу-

словливающей снижение мощности его сокращений. 

 

 

1.3. Организация лечебно-профилактической помощи  

детям с пониженным артериальным давлением 

 

 

Лечение АГ направлено на нормализацию АД. Принимать решение от-

носительно терапии необходимо только после установления причины, по-

скольку вторичная гипотония – это лишь симптом основного заболевания и не 

является основной ее целью [79]. 

При АГ нейровегетативного генеза (наиболее часто встречающийся ва-

риант) терапия включает как мероприятия по нормализации АД, так и меры 

по регуляции вегетативного тонуса. Основными направлениями лечения яв-

ляются: 

1. Нормализация вегетативного тонуса. 

2. Исключение привычных интоксикаций (курение, употребление алкоголя и 

наркотических средств) и сведение к минимуму неблагоприятных воздей-

ствий окружающей среды [79]. 

Терапия АГ включает немедикаментозные и медикаментозные методы. 

Показанием к немедикаментозному лечению является лабильное течение АГ с 

легкими или умеренными проявлениями вегетативной дисфункции. При стой-

кой гипотонии, выраженном вегетативном дисбалансе и продолжительном те-

чении необходимо сочетание немедикаментозных методов и рациональной 

фармакотерапии [79]. 
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Немедикаментозная терапия включает в себя комплекс лечебно-

оздоровительных мероприятий, среди которых: 

– нормализация режима дня: грамотное сочетание физической и ум-

ственной нагрузок; полноценный ночной сон не менее 8–10 часов с 

приподнятым головным концом, что стимулирует продукцию прес-

сорных аминов [88]. Известно, что именно сон синхронизирует био-

ритмы организма, в частности биоритмы активности сердечно-

сосудистой системы, парасимпатического и симпатического отделов 

вегетативной нервной системы [63]; 

– сбалансированное питание, приоритетной является пища, содержа-

щая достаточное количество соли, воды, пряностей и специй (раз-

личные маринады). Среди рекомендуемых продуктов молоко, кефир, 

мясо (свинина и говядина, сало), греча, горох, сливочное масло, чер-

ный хлеб, колбасы, сыры, черный чай, кофе, шоколад [67, 79]; 

– витаминотерапия, связанная с повышенной потребностью и дефици-

том необходимых витаминов и микроэлементов в детском и подрост-

ковом возрасте независимо от характера питания и времени года, ко-

торую назначают в виде витаминно-минеральных комплексов. При 

преобладании парасимпатического типа вегетативной нервной си-

стемы подросткам рекомендовано назначение препарата Мульти-табс 

Актив, в состав которого, кроме витаминов и минералов, входит рас-

тительный адаптоген – экстракт корня женьшеня. В период адапта-

ции к физическим и психоэмоциональным нагрузкам, преодолении 

стрессов допустимо назначение более высоких доз минералов и ви-

таминов, но не превышающих возрастные нормы. Известно, что при 

доминировании парасимпатических влияний значительно повышает-

ся потребность в витаминах группы В [14], обладающих при ком-

плексном применении метаболическим, нейротрофическим действи-

ем и нормализующим эффектом на сосудистый тонус. Согласно ли-

тературным данным, возможно использование для лечения детей с 
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АГ некоторых пищевых биологически активных добавок (В-каротин, 

хасон, винибис и др.) [82]. Они улучшают метаболизм кардиомиоци-

тов, обладают высокой антиоксидантной активностью, нормализуют 

гемодинамику и АД, купируют боли в сердце; 

– разнообразные виды психотерапии, выбор которых связан с фоновым 

состоянием (индивидуальная, семейная, групповая; игровая и др.). 

Психотерапия позволяет повысить толерантность к травмирующим 

психоэмоциональным факторам [12, 79]; 

– лечебный массаж, при ваготонии эффективен общий массаж, массаж 

кистей рук, шейно-воротниковой зоны, икроножных мышц [79]; 

– водолечение (гидротерапия) в виде обтирания, обливания, прохлад-

ного дождевого душа, подводного душа-массажа (джакузи), лечеб-

ных ванн с тонизирующими растительными добавками (настой бело-

копытника, эфирные масла апельсина, смородинового, березового 

листа; базилика, розмарина и др.), радоновых, жемчужных, солено-

хвойных ванн, бальнеотерапии (применение ванн с природной мине-

ральной водой). Основой терапевтического эффекта перечисленных 

процедур является тонизирующее воздействие на рецептурный аппа-

рат кожи, иммунную систему и тонус сосудов [79, 120]; 

– иглорефлексотерапия, в основе терапевтического действия которой 

лежит нормализация нейровегетативных взаимодействий, улучшение 

микроциркуляции и, соответственно, восстановление обеспечения 

тканей кислородом. Современным эффективным методом иглоре-

флексотерапии является термопульсация, в основе которой лежит  

воздействие инфракрасным излучением на биологически активные 

точки [79]; 

– физиотерапия. При АГ эффективны процедуры, способствующие 

нормализации тонуса сосудов: электрофорез по Вермелю на ворот-

никовую зону с растворами кофеина, мезатона, бромкофеина, элек-

тросон с подобранной частотой импульсов [79, 105].  
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В последние годы разрабатываются новые методики физиоте-

рапевтического лечения вегетативных нарушений с помощью полу-

проводниковых лазерных аппаратов «Мильта» и «Мустанг 021». 

В основе лечебного эффекта лежит использование сочетания элек-

тромагнитных волн красного (1 – 0,63 мкм) и инфракрасного диапа-

зонов (1 – 0,89 мкм) в магнитном поле от 25 до 50 мТл, с воздействи-

ем на биологически активные точки, внутренние органы, паравер-

тебральные области, сосуды и зоны Захарьина – Геда. Однако приме-

нение лазеротерапии при ПАГ должно быть осторожным, направлен-

ным на повышение сосудистого тонуса (воздействие на биологически 

активные точки, надпочечники, небные миндалины, избегая паравер-

тебральной воротниковой зоны) [161]; 

– ароматерапия (лечение ароматами), которая оказывает непосред-

ственное воздействие на сердечно-сосудистую систему, нервно-

психическую сферу и обладает противовоспалительным и антисепти-

ческим эффектами. При АГ эффективны ароматические эфирные мас-

ла аниса, апельсина, розмарина, мускатного шалфея, базилика, чабре-

ца, гвоздики, которые оказывают тонизирующее действием на сосу-

дистую стенку, повышают АД, улучшают кровообращение. Корриги-

руя активность нервной системы, перечисленные эфирные масла по-

вышают физическую и умственную активность, купируют нервное 

напряжение, раздражительность, чувство тревоги и страха [79, 128]. 

В последнее время разработаны и активно внедряются в практику новые 

физиотерапевтические способы лечения нейроциркуляторной дистонии, такие 

как «инфитотерапия», назосимпатикотерапия, транскраниальная анальгезия, 

аппаратные методы психологической коррекции «Релана», «Астра» [7, 56, 

106, 155]. 

Показанием к назначению медикаментозной терапия при АГ является 

отсутствие эффекта от комплекса немедикаментозных мероприятий. Назначе-
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ния зависят от клинических симптомов и этиологических факторов, вызвав-

ших вегетативную дисфункцию.  

Применяются следующие группы лекарственных препаратов: 

– стимуляторы центральной нервной системы; 

– растительные адаптогены;  

– антидепрессанты и транквилизаторы; 

– холинолитики; 

– ноотропные препараты; 

– церебропротекторы;  

– препараты, улучшающие тканевой обмен, антиоксиданты; 

– мочегонные. 

Начинают медикаментозное лечение АГ с адаптогенов – лекарственных 

препаратов, которые стимулируют активность центральной нервной системы 

и симпатического отдела вегетативной нервной системы. Растительные адап-

тогены, которые обладают адреномиметическим действием, назначают при 

вялости, сонливости, апатии, недостаточной умственной работоспособности, 

сопровождающихся цефалгиями, головокружением, синкопальными состоя-

ниями. Патогенетической основой этих средств является регуляция взаимо-

действия между процессами торможения и возбуждения в коре и подкорковых 

вегетативных центрах, повышение тонуса сосудов и мышц, активизация рабо-

ты внутренних органов. К таким растительным средствам относятся: лимон-

ник, элеутерококк, аралия, левзея, женьшень, радиола розовая (золотой ко-

рень), заячья капуста, заманиха, листья и кора лещины, татарник. Наиболее 

эффективным для детей с АГ является корень солодки [79]. 

Стоит отметить, что адаптогены назначают с осторожностью при нару-

шениях ритма сердца, для некоторых имеются ограничения по возрасту и про-

тивопоказания (повышенная кровоточивость, судорожный синдром, гиперки-

незы) [79]. 
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В лечении АГ кроме адаптогенов используются препараты, стимулиру-

ющие центральную нервную систему. Показанием для их применения являет-

ся выраженная астения, сочетающаяся с цефалгиями, головокружениями, ор-

тостатической дисрегуляцией, синкопальными состояниями [89]. 

В педиатрической практике из медикаментозных препаратов наиболее 

эффективным считается гутрон (мидодрин) [89]. 

Гутрон – это α-адреномиметик. Действующее вещество мидодрин ока-

зывает прямое α-симпатомиметическое действие. Выборочно стимулирует пе-

риферические α-адренорецепторы симпатического отдела вегетативной нерв-

ной системы, повышает сосудистый тонус, увеличивает периферическое со-

противление в артериальном круге кровообращения, что в свою очередь по-

вышает АД и предотвращает венозный застой при ортостатических наруше-

ниях. Благодаря этому сохраняется объем циркулирующей крови и уровень 

АД, возрастает доставка кислорода к тканям, устраняются ортостатические 

нарушения: утренняя слабость, сонливость, головокружения [60, 89]. 

Аналогом гутрона является регултон (амезиния метилсульфат). Препа-

рат предназначен для длительного лечения АГ, повышает патологически 

сниженное АД, стимулируя α- и β-адренорецепторы, нормализует регуляцию 

АД в вертикальном положении тела. Назначается взрослым и детям старше 

12 лет [161]. 

Анксиолитики, антидепрессанты, большие транквилизаторы в педиат-

рии назначаются строго индивидуально, показания к их применению опреде-

ляет психоневролог, исходя из клинических проявлений и результатов диффе-

ренциальной диагностики с нервно-психическими расстройствами. Подрост-

кам с АГ при сниженной активности, повышенной усталости, апатии, нару-

шении сна, по мнению ряда авторов [100, 113], допустимо назначение зве-

робоя, который является природным антидепрессантом. В иных литературных 

источниках [89] приводятся рекомендации по применению у детей и подрост-

ков транквилизаторов активирующего действия (грандаксин, триоксазин). 
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Холинолитики обладают одновременно адрено- и холинолитической ак-

тивностью, показаны при гипотонии, сопровождающейся нервозностью, 

нарушениями сна, дисфункцией синусового узла нейровегетативного генеза. 

Среди антихолинергических препаратов наиболее распространенное приме-

нение получил беллатаминал [134]. В основе его терапевтического действия 

лежит подавление активности центральных и периферических холин- и адре-

нергических систем организма. Беллатаминал обладает успокаивающим дей-

ствием на центральную нервную систему. Его аналогом является белласпон. 

Особыми показаниями к его применению является брадикардия [89]. 

Снижение памяти, недостаточная активность умственных процессов, 

незрелость мозговых структур по результатам электроэнцефалограммы явля-

ется поводом для применения ноотропных препаратов [89], которые необхо-

димы детям и подросткам с яркой клинической картиной вегетососудистой 

дистонии, в составе которой АГ является лишь частью обширного симптомо-

комплекса. Подобное состояние характерно для детей, перенесших тяжелую 

перинатальную энцефалопатию и имеющих резидуально-органические изме-

нения центральной нервной системы. Ноотропы назначают с целью стимули-

рующего действия на несформированные когнитивные функции головного 

мозга (речь, внимание, память, контроль психической деятельности). Кроме 

того, подобные средства благотворно влияют на обменные процессы в цен-

тральной нервной системе и способствуют созреванию тормозных и регуля-

торных систем мозга [49, 79, 89]. К эффективным представителям относятся 

ноотропил или пирацетам, аминалон, фенибут, пиридитол или энцефабол, це-

ребролизин и гопантеновая кислота [49, 89, 145]. 

Цереброваскулярные препараты предназначены для нормализации кро-

вообращения и микроциркуляции головного мозга у детей и подростков, 

имеющих в анамнезе травму головного мозга, перинатальную патологию с 

формированием вегетативной дисфункции с выраженной и устойчивой кли-

нической картиной гипотонии. Из этой группы при гипотонии эффективно 

применение винпоцетина и циннаризина [79]. 
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К эффективным препаратам многокомпонентного действия относятся 

актовегин, который улучшает мозговое кровообращение, обладает нейромета-

болическим действием, и средства растительного происхождения – гинкго  

билоба, оксибрал [79]. 

В ходе последних исследований [60] у больных с ПАГ показало эффек-

тивность лечение при сочетании кавинтона и тавегила (супрастина, диазоли-

на). Кавинтон улучшает кровоток в мозговых сосудах, улучшает деформируе-

мость эритроцитов. Антигистаминные препараты повышают тонус венозных 

сосудов и снижают проницаемость сосудистой стенки. Длительный прием ка-

винтона и тавегила способствует улучшению самочувствия и снижению ин-

тенсивности и частоты головных болей и вестибулопатий [161]. 

Антиоксидантные средства используются для снижения активности пе-

рекисного окисления липидов, стабилизации и восстановление проницаемости 

клеточных мембран, повышения энергообеспечения клеток, нарушенных при 

вегетативной дисфункции [79]. 

Данные научной литературы демонстрируют наличие явной связи веге-

тативного дисбаланса с повреждением мембран клеток и развитием энергоде-

фицита клеток, срывом их функционирования, особенно в условиях хрониче-

ского стресса [79, 106, 109]. 

В настоящее время препаратов, обладающих антиоксидантным действи-

ем, достаточно много. К ним относятся жирорастворимые витамины А, Е; 

средства растительного происхождения; янтарная кислота в комплексе с ли-

монной и др. [79]. 

В последнее время одним из важных направлений в лечении больных с 

вегетативными расстройствами является использование энерготропных пре-

паратов на основе коэнзима Q10 и L-карнитина. 

L-карнитин участвует в окислении жирных кислот до ацетил-

коэнзима А с последующим образованием АТФ. 

Коэнзим Q10 является коферментом и относится к группе убихинонов 

или бензохинонов. Его основные функции – участие в процессе образования 
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энергии в форме молекул АТФ и антиоксидантная активность. Коэнзим Q10 

входит в состав мембран митохондрий и является обязательным компонентом 

терминальной дыхательной электронно-транспортной их цепи, осуществляя 

активный перенос электронов в полиферментной системе митохондрий и 

обеспечивая взаимосвязь между электронным транспортом и процессом окис-

ления жирных кислот. В отличие от других антиоксидантов, он регенерирует-

ся ферментной системой организма, при этом его антиоксидантная активность 

превышает более чем в 2 раза активность стандартного комплекса витаминов-

антиоксидантов. Обращает на себя внимание и тот факт, что он способен вос-

станавливать антиоксидантную активность других естественных антиокси-

дантов, например витамина Е [5, 6, 29, 151]. Существуют исследования, дока-

зывающие эффективность применения энерготропных препаратов при кар-

диальной патологии [97]. 

Мочегонные препараты назначаются при наличии синдрома внутриче-

репной гипертензии. Эффективным представителем данной группы является 

диакарб, который обладает слабым диуретическим эффектом и уменьшает 

продукцию спинномозговой жидкости [89]. 

Проблема головной боли у пациентов с АГ привлекает пристальное 

внимание исследователей с учетом ее достаточного удельного веса в структу-

ре всех видов головной боли. С учетом патогенетического механизма болево-

го синдрома в качестве препарата для лечения таких пациентов ряд исследо-

вателей выдвигает препарат номигрен [107]. Наличие венозной дистонии объ-

ясняет назначение пациентам с АГ эуфиллина, инстенона [19, 20]. 

В комплекс лечебных мероприятий у взрослых с декомпенсированными 

формами ПАГ, а также у беременных с ПАГ рекомендуется включать гипер-

барическую оксигенацию [33, 160], короткие курсы которой при малых избы-

точных давлениях улучшают обеспечение тканей кислородом, нормализуют 

процессы перекисного окисления липидов, улучшают гемодинамику и функ-

циональное состояние сосудов. 
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У взрослых пациентов с ПАГ применяется методика тренировки комму-

никативных артерий артериального круга большого мозга [111, 161]. Для 

взрослого населения разработан ряд профилактических мероприятий, направ-

ленных на поддержание адаптации [161]. 

Таким образом, изучив литературные данные о лечении АГ у детей и 

подростков, можно сделать вывод, что в настоящее время разработаны неко-

торые методы. Однако они носят в основном симптоматический характер, при 

этом отсутствует системный патогенетический подход к лечению АГ в зави-

симости от течения и степени тяжести.  

Несмотря на возрастающий интерес к данному состоянию, не разрабо-

таны меры профилактики АГ у детей и подростков, а аналогичные меры у 

взрослых носят общий характер. Последовательный, комплексный, этиопато-

генетический, индивидуальный подход к терапии АГ с богатой клинической 

симптоматикой позволит контролировать ее течение, предупредить прогрес-

сирование и способствовать улучшению качества жизни в детском и подрост-

ковом возрасте. 
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Глава 2. ДИЗАЙН ИССЛЕДОВАНИЯ.  

КЛИНИКО-ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА  

НАБЛЮДАЕМЫХ ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ.  

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПОТЕНЗИИ 

 

 

Исследование было организовано в 3 этапа. На первом этапе была изу-

чена распространенность артериальной гипотензии в детской популяции, для 

чего был проведен анализ АД у школьников 10–15 лет, учащихся гимназии 

№ 24 города Люберцы Московской области. С учетом рекомендаций Всемир-

ной организации здравоохранения всем детям проводилось трехкратное изме-

рение АД и сравнение этих показателей с центильными таблицами И. Н. Иль-

ченко (1986). Низким для соответствующего возраста и пола считалось АД 

ниже десятого процентиля (табл. 1, рис. 1). 

Осмотрен 431 подросток, из них 214 (49,6%) мальчиков и 217 (50,4%) 

девочек. Всего выявлено 48 (11,14%) детей с артериальной гипотензией. 

Несколько чаще артериальная гипотензия встречалась у девочек (33 – 

7,66%), реже – у мальчиков (15 – 3,48%). Наибольшая распространенность 

заболевания была выявлена как у мальчиков, так и у девочек в возрасте  

11–13 лет. Второй пик увеличения частоты артериальной гипотензии у де-

вочек отмечен в возрасте 15 лет, что, вероятно, связано с гормональными 

перестройками. 

На втором этапе исследования был проведен анализ анте-, пери- и 

постнатального развития пациентов, находящихся на лечении в детском 

кардиоревматологическом отделении ОБУЗ «Ивановская областная клини-

ческая больница» и в дневном стационаре поликлинического отделения № 1 

МУЗ «Люберецкая районная больница № 3», проведена оценка их сомати-

ческого статуса и особенностей течения АГ. 
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Таблица 1 

Распространенность артериальной гипотензии в детской популяции  

в зависимости от возраста и пола 

Пол 
Возрастные 

группы 

Число детей 

данного возраста 

Доля в общем 

числе, % 

Дети с АГ 

абс. % 

Мальчики 

10 лет  25 5,8 2 0, 

11 лет 48 11,1 4 0,9 

12 лет 35 8,1 3 0,7 

13 лет 38 8,8 3 0,7 

14 лет 26 6,1 2 0,5 

15 лет 42 9,7 1 0,2 

Итого мальчиков 214 49,6 15 3,48 

Девочки  

10 лет 18 4,2 2 0,5 

11 лет 48 11,2 12 2,8 

12 лет 37 8,6 5 1,2 

13 лет 36 8,4 3 0,7 

14 лет 32 7,4 4 0,9 

15 лет 46 10,6 7 1,6 

Итого девочек 217 50,4 33 7,66 

Итого 431 100 48 11,14 
 

 
Рис. 1. Распространенность артериальной гипотензии в детской популяции в зави-

симости от возраста и пола 
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В обследование включались дети 10–15 лет, имеющие симптомы вегета-

тивной дисфункции и снижение АД.  

Критериями отбора в опытную группу были: 

– исключение вторичного генеза АГ (детям проводились лабораторные 

обследования согласно стандартам ведения основного заболевания, 

послужившего причиной поступления ребенка в стационар, по пока-

заниям для консультации привлекались специалисты – отоларинго-

лог, невролог, окулист, эндокринолог). 

– артериальное давление ниже 10 процентиля согласно центильным 

таблицам И. Н. Ильченко (1986). 

На этом этапе из исследования были исключены дети с вторичным гене-

зом АГ и сформирована группа наблюдения в количестве 109 человек. Мы 

разделили наблюдаемых на 3 группы: 

1 группа – пациенты, имеющие показатели АД ниже 5 процентиля; 

2 группа – дети, имеющие показатели АД выше 5, но ниже 10 процентиля; 

3 группа – подростки, имеющие показатели АД ниже 10 процентиля и 

фенотипические признаки НСТД. Для включения в данную группу были  

использованы критерии Э. В. Земцовского: наличие клинически значимого 

количества стигм дизэмбриогенеза (6 и более) и малых аномалий сердца без 

гемодинамически значимых нарушений [101]. У детей этой группы опреде-

лялся уровень оксипролина в сыворотке крови [81].  

Контрольную группу составили 12 здоровых детей соответствующего 

возраста,отбор которых проводился с помощью сбора анамнеза и выкопиров-

ки сведений из амбулаторных карт. Дети были отнесены к 1–2 группе здоро-

вья по результатам профилактического осмотра с привлечением специалистов 

и не имели признаков острых заболеваний на момент обследования. 

У всех родителей или официальных опекунов обследованных было полу-

чено добровольное информированное согласие на проведение исследований и 

гарантировано лечение выявленной патологии с доказанной эффективностью. 
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Методика исследования получила одобрение и утверждена этическим комите-

том ГБОУ ВПО ИвГМА Минздрава России (протокол № 6 от 8.06.2011 г.). 

Сравнительная характеристика анамнестических особенностей и клини-
ческих проявлений в зависимости от степени снижения АД и наличия сопут-
ствующих фенотипических признаков НСТД у детей с первичной АГ пред-
ставлена в таблицах 2–7. 

Как видно из приведенных в таблице 2 данных, дети с АГ значительно 
чаще имели отягощенную наследственность по заболеваниям сердечно-
сосудистой системы: артериальной гипер- и гипотензии, хроническим заболе-
ваниям желудочно-кишечного тракта; высокую частоту неблагоприятных сре-
довых факторов, таких как курение родителей, пассивное курение, материаль-
ный достаток семьи ниже среднего уровня, удовлетворительные жилищно-
бытовые условия, неблагоприятная экологическая обстановка (наличие рядом 
с домом промышленных предприятий), нарушение здорового образа жизни – 
практически не проводилось закаливание и утренняя гимнастика, семьи чаще 
проводили отпуск и выходные в городе, чаще отмечено однообразное пита-
ние, нарушение режима дня и отдыха. Родители чаще указывали либо на не-
достаток внимания к детям, либо на гиперопеку, противоречивые взгляды на 
воспитание и решение разногласий в присутствии ребенка. 

Достоверные отличия частоты значимых факторов по сравнению со здо-
ровыми сверстниками имели дети с АД ниже 5 процентиля и с АГ, сочетаю-
щаяся с фенотипическими признаками НСТД. У детей с АД ниже 5 проценти-
ля выявлена достоверно высокая относительно контроля частота АГ у матери 
(54,16%; р < 0,05), артериальной гипертензии и гипотензии у родственников 
(91,67%; р < 0,05). В группе детей с АГ в сочетании с фенотипическими при-
знаками НСТД обращает на себя внимание высокая значимость неблагопри-
ятных социально-бытовых факторов: достоверно высокая частота курения от-
ца (64,1%; р < 0,05%), пассивного курения ребенка (64,1%; р < 0,05%), низко-
го достатка семьи (28,21%; р < 0,05%), неблагоприятная экологическая обста-
новка – наличия рядом с домом промышленных предприятий (58,97%; 
р < 0,05), недостаточное внимание родителей (46,15%; р < 0,01%).  
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Таблица 2 

Наследственность, факторы окружающей среды и социальные факторы, образ жизни  

детей и подростков с артериальной гипотензией 

Данные анамнеза 

Частота встречаемости признака в группе, % 

Контроль 

(n = 12) 

Дети  

со значением АД  

ниже 5 процентиля 

(n = 24) 

Дети  

со значением АД 

ниже 10 процентиля 

(n = 21) 

Дети  

с фенотипическими 

признаками СТД 

(n = 39) 

Характеристика групп 

Пол: 

мужской 

женский 

 

58,33 

41,67 

 

16,67 

83,33 

 

76,19 

23,81 

 

66,67 

33,33 

Отягощенная наследственность 

Заболевания матери: 

артериальная гипотензия 
16,67 54,16* 42,86 38,46 

Заболевания у родственников: 

артериальная гипертония или гипотония 

заболевания желудка и кишечника 

 

58,33 

16,67 

 

91,67* 

41,67 

 

90,48* 

47,62 

 

87,17* 

48,72* 

Неблагоприятные социальные факторы и факторы окружающей среды 

Образование матери: 

среднее специальное 

высшее 

 

66,67 

33,33 

 

29,17* 

62,50 

 

28,57* 

52,38 

 

46,15 

46,15 
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Продолжение табл. 2 

Данные анамнеза 

Частота встречаемости признака в группе, % 

Контроль 
(n = 12) 

Дети  
со значением АД  

ниже 5 процентиля 
(n = 24) 

Дети  
со значением АД 

ниже 10 процентиля 
(n = 21) 

Дети  
с фенотипическими 

признаками СТД 
(n = 39) 

Курение: 
матери 
отца 
пассивное 

 
16,67 
16,67 
16,67 

 
25 

58,33* 
54,17* 

 
38,10 
57,14* 
61,90* 

 
20,51 

64,10** 
64,10** 

Наличие рядом с домом промышленных  
предприятий 

25 58,33* 47,62 58,97* 

Общий заработок семьи: 
ниже среднего 
средний 
выше среднего 

 
0 

83,33 
16,67 

 
8,33 
79,17 
12,5 

 
23,81 
71,43 
4,76 

 
28,21* 
61,54 
10,26 

Жилищно-бытовые условия: 
хорошие 
удовлетворительные 

 
83,33 
16,67 

 
54,17 
45,83* 

 
52,38 
42,86* 

 
58,97 

38,46** 
Нарушение здорового образа жизни и режима дня 

Закаливание: 
проводят  
не проводят 

 
91,67 
8,33 

 
50* 
50* 

 
61,90 
38,10 

 
56,41* 
43,59* 
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Продолжение табл. 2 

Данные анамнеза 

Частота встречаемости признака в группе, % 

Контроль 
(n = 12) 

Дети  
со значением АД  

ниже 5 процентиля 
(n = 24) 

Дети  
со значением АД 

ниже 10 процентиля 
(n = 21) 

Дети  
с фенотипическими 

признаками СТД 
(n = 39) 

Семья проводит выходные: 
дома 
на природе 
в сельской местности 

 
66,67 

25 
58,33 

 
91,67* 
20,83 

50 

 
80,95 
9,52 
38,1 

 
66,67 
10,26 
53,85 

Семья проводит отпуск: 
в городе 
в селе 
на юге 

 
16,67 

50 
58,33 

 
50* 
50 

58,33 

 
38,1 
42,86 
61,9 

 
23,08 
48,72 
46,15 

Сколько времени родители уделяют ребенку: 
не достаточно 
умеренно  
практически постоянно контролируют 

 
0 

91,67 
8,33 

 
41,67** 
45,83** 

12,5 

 
38,10* 
47,62* 
14,29 

 
46,15** 
43,59** 
10,26 

Отношения между родителями и ребенком: 
разные взгляды родителей на воспитание  
ребенка 
единые требования родителей к воспитанию 

 
 

8,33 
91,67 

 
 

25,00 
75,00 

 
 

23,81 
80,95 

 
 

23,08 
76,92 
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Продолжение табл. 2 

Данные анамнеза 

Частота встречаемости признака в группе, % 

Контроль 

(n = 12) 

Дети  

со значением АД  

ниже 5 процентиля 

(n = 24) 

Дети  

со значением АД 

ниже 10 процентиля 

(n = 21) 

Дети  

с фенотипическими 

признаками СТД 

(n = 39) 

Конфликтные ситуации в семье: 

разногласия между взрослыми членами семьи 

решаются в присутствии ребенка 

разногласия между членами семьи решаются  

в отсутствие ребенка 

отсутствие конфликтных ситуаций 

 

 

8,33 

 

33,33 

58,34 

 

 

33,33 

 

19,05 

58,33 

 

 

20,83 

 

20,83 

47,62 

 

 

17,95 

 

25,64 

56,41 

Характер питания: 

однообразное 

сбалансированное 

 

0 

100 

 

20,83 

79,17 

 

19,05 

80,95 

 

12,82 

87,18 

Количество времени, которое ребенок проводит  

у телевизора (компьютера): 

1–2 часа 

более 2 часов 

 

 

83,33 

16,67 

 

 

58,33* 

41,67* 

 

 

42,86* 

57,14* 

 

 

38,46** 

61,54** 
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Окончание табл. 2 

Данные анамнеза 

Частота встречаемости признака в группе, % 

Контроль 

(n = 12) 

Дети  

со значением АД  

ниже 5 процентиля 

(n = 24) 

Дети  

со значением АД 

ниже 10 процентиля 

(n = 21) 

Дети  

с фенотипическими 

признаками СТД 

(n = 39) 

Количество времени, которое ребенок проводит 

на улице: 

менее 3 часов в день 

3 часа 

более 3 часов 

 

 

16,67 

66,66 

16,67 

 

 

54,17* 

33,33* 

12,5 

 

 

66,66** 

19,05** 

14,29 

 

 

48,72* 

20,51** 

30,77 

Занятия утренней гимнастикой: 

да 

нет 

 

33,33 

66,67 

 

4,17* 

95,83* 

 

4,76* 

95,24* 

 

7,69* 

92,31* 

Примечание. Статистическая значимость различий по сравнению с группой контроля: * – р < 0,05, ** – р < 0,01, *** – р < 0,001. 
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АГ предшествует многим сердечно-сосудистым заболеваниям, может 

способствовать развитию атеросклероза, ишемической болезни сердца и моз-

га, артериальной гипертензии [14, 47, 65, 118]. Что касается высокого удель-

ного веса в наследственном анамнезе указаний на заболевания желудка, как 

мы полагаем, это скорее результат однонаправленных сдвигов в функциони-

ровании вегетативных центров, которые влекут за собой срыв регуляторных 

структур, повышение функции холинергических и понижение функции ад-

ренергических систем, что соответствует и литературным данным [126]. 

Таким образом, во всех группах выявлена высокая значимость наслед-

ственной предрасположенности, неблагоприятных средовых факторов в раз-

витии АГ. В 1 группе это отягощенная наследственность по сердечно-

сосудистым заболеваниям, в том числе и АГ. В 3 группе большее значение 

приобретали неблагоприятные социально-бытовые факторы, экологическая 

обстановка. 

При анализе антенатального периода развития выявлено, что дети с АГ 

достоверно чаще, чем в группе контроля, рождались от второй и последую-

щих беременностей (62,5; 61,9 и 64,1% (р < 0,05) в 1, 2 и 3 группах соответ-

ственно, 25,0% – в контрольной группе), протекающих на фоне профессио-

нальных вредностей отца (66,67; 95,83; 95,24 и 92,30% соответственно;  

(р < 0,05); имели осложнения родов (25,0% – в контрольной группе; 83,33  

(р < 0,001) и 66,67% (р < 0,05) в 1 и 3 группах соответственно).  

При оценке периода раннего развития у детей с АГ и фенотипическими 

признаками НСТД достоверно чаще, чем в контрольной группе, отмечено 

рождение детей с задержкой физического развития (с массой тела – ниже 

3 000 г, длиной тела – ниже 50 см) (25,64%; р < 0,05), с отклонениями в разви-

тии до года (30,77%; р < 0,05). 

Мы полагаем, что неблагоприятные факторы в период беременности 

могут привести к нарушению фетоплацентарного кровотока и гипоксии тка-

ней плода. Последствия ишемического поражения в результате натальной 
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травмы надсегментарных структур и их связей со спинальным симпатическим 

сегментарным аппаратом, регулирующим сосудистый тонус, являются осно-

вой для формирования артериальной гипотензии, что подтверждается и лите-

ратурными данными [17, 22, 124, 126, 199]. 

При анализе данных анкетирования (табл. 4) выявлено, что у всех паци-

ентов с АГ, независимо от уровня снижения АГ и наличия признаков НСТД 

отмечена плохая переносимость душных помещений, повышенная зябкость, 

сниженный и избирательный аппетит, периодические боли в животе и тошно-

та. Во всех группах пациентов с АГ чаще, чем в контрольной, встречался 

астенический тип телосложения, узкий костяк, форма спины с искривлениями, 

плоскостопие, патологическая форма грудной клетки, эпигастральный угол 

менее 90 градусов, недостаточно развитый мышечный и жировой компонент, 

бледные кожные покровы с выраженным сосудистым рисунком, мраморно-

стью; патологическая сальность, дистальный гипергидроз, белый или красный 

возвышающийся дермографизм, систолический шум при аускультации серд-

ца, сниженное слюноотделение, изменение характера стула, отклонения от 

нормы в частоте мочеиспусканий. При оценке характерологических особен-

ностей пациентов выявлено, что дети с АГ чаще харатеризовались изменчи-

вым настроением, невнимательностью, нередко страдали патологическими 

привычками и имели трудности при усвоении школьной программы и нару-

шения сна (беспокойный сон, сноговорение, снохождение). 

В группе с фенотипическими признаками СТД наиболее ярко были вы-

ражено преобладание астенического типа конституции и парасимпатического 

типа вегетативной нервной системы. Основоположник учения о гипотониче-

ских состояниях A. Ferranini (1903) предположил наличие связи АГ с астени-

ческой конституцией и впервые ввел понятие «конституциональная гипото-

ния» [203]. Преобладание парасимпатического типа вегетативной нервной си-

стемы, согласно данным литературы, связано с повышением функции хо-

линергической и снижением адренергической систем при АГ. 
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Таблица 3 

Факторы риска антенатального и раннего периодов развития  

у детей с артериальной гипотензией 

Данные анамнеза 

Частота встречаемости признака в группе, % 

Контроль 
(n = 12) 

Дети  
со значением АД  

ниже 5 процентиля 
(n = 24) 

Дети  
со значением АД 

ниже 10 процентиля 
(n = 21) 

Дети  
с фенотипическими 

признаками СТД 
(n = 39) 

Факторы риска антенатального периода 

Беременность по счету: 

первая 

последующие 

 

75 

25 

 

37,5* 

62,5* 

 

38,1* 

61,9* 

 

35,90* 

64,1* 

Исход предыдущей беременности: 

выкидыши, преждевременные роды 

мед. аборты 

мертворождение, смерть детей в раннем возрасте 

без осложнений 

 

8,33 

16,67 

0 

75 

 

12,5 

25,00 

8,33 

54,17 

 

9,52 

28,57 

9,52 

52,38 

 

15,38 

25,64 

7,69 

51,29 

Проф. вредности у отца 66,67 95,83* 95,24* 92,30* 

Течение родов: 

с осложнениями 

без осложнений 

 

25 

75 

 

83,33*** 

16,67*** 

 

57,14 

42,86 

 

66,67* 

33,33* 
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Продолжение табл. 3 

Данные анамнеза 

Частота встречаемости признака в группе, % 

Контроль 
(n = 12) 

Дети  
со значением АД  

ниже 5 процентиля 
(n = 24) 

Дети  
со значением АД 

ниже 10 процентиля 
(n = 21) 

Дети  
с фенотипическими 

признаками СТД 
(n = 39) 

Факторы в период раннего развития 

Вес при рождении: 

менее 3000 г 

более 3000 г 

 

0 

100 

 

20,83 

79,17 

 

9,52 

90,48 

 

25,64* 

74,36* 

Рост при рождении: 

менее 50 см 

более 50 см 

 

0 

100 

 

20,83 

79,17 

 

4,76 

95,24 

 

25,64* 

74,36* 

Течение периода новорожденности: 

без осложнений  

с осложнениями 

 

91,67 

8,33 

 

79,17 

20,83 

 

80,95 

19,05 

 

71,79 

28,21 

Грудное вскармливание более 6 месяцев 50 16,67* 28,57 30,77 

Развитие до года: 

норма 

патология 

 

100 

0 

 

95,83 

4,17 

 

76,19 

23,81 

 

69,23* 

30,77* 
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Окончание табл. 3 

Данные анамнеза 

Частота встречаемости признака в группе, % 

Контроль 

(n = 12) 

Дети  

со значением АД  

ниже 5 процентиля 

(n = 24) 

Дети  

со значением АД 

ниже 10 процентиля 

(n = 21) 

Дети  

с фенотипическими 

признаками СТД 

(n = 39) 

Диспансерный учет у невролога в раннем возрасте 41,67 62,5 71,43 61,54 

Аллергические реакции 25 37,5 38,1 38,46 

С какого возраста посещает ДДУ 

младше 3 лет 

с 3 лет 

не посещали 

 

100 

0 

0 

 

25*** 

41,67** 

33,33 

 

42,86** 

28,57* 

28,57 

 

23,08*** 

53,84*** 

23,08 

 

Примечание. Статистическая значимость различий по сравнению с группой контроля: * – р < 0,05, ** – р < 0,01, *** – р < 0,001. 
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Таблица 4 
Вегетативный статус, развитие, особенности поведения, темперамента  

детей и подростков с артериальной гипотензией 

Данные анамнеза 

Частота встречаемости признака в группе, % 

Контроль 

(n = 12) 

Дети  
со значением АД  

ниже 5 процентиля 
(n = 24) 

Дети  
со значением АД 

ниже 10 процентиля 
(n = 21) 

Дети  
с фенотипическими 

признаками СТД 
(n = 39) 

Вегетативный статус 

Переносимость душных помещений: 
плохая 
хорошая 

 
16,67 
83,33 

 
79,17*** 
20,83*** 

 
71,43** 
28,57** 

 
74,36*** 
25,64*** 

Повышенная зябкость: 
да 
нет  

 
0 

100 

 
29,17* 
70,83* 

 
19,05 
80,95 

 
41,03** 
58,97** 

Аппетит: 
повышенный 
нормальный 
сниженный 
избирательный 

 
16,67 

75 
0 

8,33 

 
0* 

45,83 
29,17* 

25 

 
0* 

57,14 
23,81 
19,05 

 
7,69 

38,46* 
17,95 
35,9* 

Боль в животе, тошнота: 
периодически беспокоит 
нет 

 
41,67 
58,33 

 
58,33* 
41,67* 

 
76,19* 
23,81* 

 
76,92* 
23,08* 
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Продолжение табл. 4 

Данные анамнеза 

Частота встречаемости признака в группе, % 

Контроль 

(n = 12) 

Дети  

со значением АД  

ниже 5 процентиля 

(n = 24) 

Дети  

со значением АД 

ниже 10 процентиля 

(n = 21) 

Дети  

с фенотипическими 

признаками СТД 

(n = 39) 

Клинический статус ребенка 

Телосложение: 

астенический тип 

нормостенический тип 

гиперстенический тип 

 

8,33 

91,67 

0 

 

54,17** 

41,67** 

4,16 

 

66,67** 

33,33** 

0 

 

69,23*** 

25,64*** 

5,13 

Развитие костяка: 

узкий 

средний 

широкий 

 

8,33 

91,67 

0 

 

62,5** 

33,33** 

4,17 

 

71,43*** 

28,57*** 

0 

 

71,79*** 

23,08*** 

5,13 

Форма спины: 

нормальная 

сутулая  

искривления 

кифосколиотическая осанка 

 

91,67 

8,33 

0 

0 

 

25*** 

16,66 

29,17* 

29,17* 

 

9,52*** 

19,05 

23,81 

47,62** 

 

20,51*** 

15,38 

35,90** 

28,20* 
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Продолжение табл. 4 

Данные анамнеза 

Частота встречаемости признака в группе, % 

Контроль 

(n = 12) 

Дети  

со значением АД  

ниже 5 процентиля 

(n = 24) 

Дети  

со значением АД 

ниже 10 процентиля 

(n = 21) 

Дети  

с фенотипическими 

признаками СТД 

(n = 39) 

Форма грудной клетки: 

плоская 

цилиндрическая 

коническая 

деформированная 

 

0 

100 

0 

0 

 

20,83 

66,67* 

4,17 

8,33 

 

23,81 

66,67* 

4,76 

4,76 

 

30,78* 

64,1* 

2,56 

2,56 

Эпигастральный угол: 

менее 90 градусов 

90 градусов 

более 90 градусов 

 

8,33 

91,67 

0 

 

45,83* 

50* 

4,17 

 

57,14** 

42,86** 

0 

 

61,54** 

33,33*** 

5,13 

Форма стоп: 

нормальная 

плоская 

 

100 

0 

 

75* 

25* 

 

90,48 

9,52 

 

74,36* 

25,64* 

Мышечный компонент: 

мало развит (1 балл) 

умеренно развит (2 балла) 

 

16,67 

83,33 

 

54,17* 

45,83* 

 

76,19** 

23,81** 

 

71,79*** 

28,21*** 
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Продолжение табл. 4 

Данные анамнеза 

Частота встречаемости признака в группе, % 

Контроль 

(n = 12) 

Дети  

со значением АД  

ниже 5 процентиля 

(n = 24) 

Дети  

со значением АД 

ниже 10 процентиля 

(n = 21) 

Дети  

с фенотипическими 

признаками СТД 

(n = 39) 

Развитие жирового компонента 

слабо развит (1 балл) 

умеренно развит (2 балла) 

 

16,67 

83,33 

 

54,17* 

45,83* 

 

66,67** 

33,33** 

 

74,36*** 

25,64*** 

Кожные покровы: 

Цвет: 

бедная  

нормальная 

склонность к покраснению 

Сосудистый рисунок: 

не выражен 

выражен, мраморность 

Сальность: 

снижена 

нормальная 

повышена (угревая сыпь) 

 

 

0 

100 

0 

 

100 

0 

 

0 

91,67 

8,33 

 

 

45,83** 

54,17** 

0 

 

62,5* 

37,5* 

 

20,83 

66,67 

12,5 

 

 

52,38** 

47,62** 

0 

 

71,43* 

28,57* 

 

19,05 

61,9 

19,05 

 

 

30,77* 

56,41** 

12,82 

 

56,41** 

43,59*** 

 

12,82 

66,67 

20,51 
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Продолжение табл. 4 

Данные анамнеза 

Частота встречаемости признака в группе, % 

Контроль 
(n = 12) 

Дети  
со значением АД  

ниже 5 процентиля 
(n = 24) 

Дети  
со значением АД 

ниже 10 процентиля 
(n = 21) 

Дети  
с фенотипическими 

признаками СТД 
(n = 39) 

Потоотделение: 
сниженное 
нормальное 
повышено 
дистальный гипергидроз 

 
0 

83,33 
8,33 
16,67 

 
8,33 

8,33** 
29,17 
54,17* 

 
0 
0* 

47,62 
52,38* 

 
12,82 
46,15* 
5,13 
35,9* 

Дермографизм: 
розовый 
белый 
красный, возвышающийся 

 
75 

8,33 
16,67 

 
50* 

29,17 
20,83 

 
23,81** 
33,33 
42,86 

 
38,46* 
25,64 
35,9 

Аускультация сердца: 
Громкость тонов: 

звучные 
приглушенные 

Чистота тонов: 
чистые 
систолический функциональный шум 
III тон 
систолический щелчок 
дыхательная аритмия 

 
 

100 
0 
 

100 
0 
0 
0 
0 

 
 

87,5 
8,33 

 
20,83 

79,17** 
0 
0 
0 

 
 

100 
0 
 

14,29 
66,67** 

0 
0 

19,04 

 
 

92,31 
7,69 

 
2,56 

79,49*** 
2,56 
12,82 
7,69 
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Продолжение табл. 4 

Данные анамнеза 

Частота встречаемости признака в группе, % 

Контроль 
(n = 12) 

Дети  
со значением АД  

ниже 5 процентиля 
(n = 24) 

Дети  
со значением АД 

ниже 10 процентиля 
(n = 21) 

Дети  
с фенотипическими 

признаками СТД 
(n = 39) 

Слюноотделение: 
снижено 
нормальное  
повышенное 

 
0 

100 
0 

 
25* 
75 
0 

 
0 

100 
0 

 
23,08* 
69,23 
7,69 

Моторика кишечника: 
нормальная 
спастические запоры 
разжижение стула при стрессе 

 
100 
0 
0 

 
79,17 
20,83 

0 

 
71,42* 
14,29 
14,29 

 
71,79* 
20,51 
7,70 

Мочеиспускание: 
редкое, обильное 
нормальное 
частое, необильное 

 
0 

100 
0 

 
33,33* 
54,17** 

12,5 

 
14,29 
71,43* 
14,29 

 
17,95 
69,23* 
12,82 

Общеневротические симптомы и особенности поведения ребенка 
Темперамент ребенка: 

изменчивое настроение 
уравновешен 
плаксив 

 
16,67 

75 
8,33 

 
58,33* 
29,17** 

12,5 

 
57,14* 
28,57* 
14,29 

 
56,41* 

20,78*** 
23,08 
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Окончание табл. 4 

Данные анамнеза 

Частота встречаемости признака в группе, % 

Контроль 
(n = 12) 

Дети  
со значением АД  

ниже 5 процентиля 
(n = 24) 

Дети  
со значением АД 

ниже 10 процентиля 
(n = 21) 

Дети  
с фенотипическими 

признаками СТД 
(n = 39) 

Поведение ребенка: 
ровное, спокойное 
повышенная возбудимость 
нарушение внимания 

 
66,67 
16,67 
16,67 

 
41,67 
41,67 
16,66 

 
19,21** 
42,86 
37,93* 

 
30,77* 
43,59 
25,64 

Патологические привычки: 
есть  
нет 

 
8,33 
91,67 

 
41,67* 
58,33* 

 
33,33 
66,67 

 
41,03** 
58,97** 

Успеваемость в школе: 
успешное освоение программы 
трудности усвоения программы 

 
91,67 
8,33 

 
66,67 
33,33 

 
42,86* 
57,14* 

 
71,79 
28,21 

Характеристика сна: 
беспокойный сон, сноговорение, снохождение 
спокойный сон 
глубокий продолжительный сон 
замедлен переход к активному бодрствованию 
необходимость дневного сна 

 
0 

50,00 
25,00 
8,33 
25,00 

 
37,50* 
29,17 
16,67 
16,67 
12,50 

 
38,10* 
23,81 
19,05 
19,05 
19,05 

 
28,21* 
28,21 
10,26 
15,38 
15,38 

Примечание. Статистическая значимость различий по сравнению с группой контроля: * – р < 0,05, ** – р < 0,01, *** – р < 0,001. 
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Выявленные у детей с АГ признаки невротизации: нарушения поведе-

ния, снижение успеваемости в школе, нарушение сна, патологические при-

вычки не зависели от степени снижения АД и наличия фенотипических при-

знаков НСТД. Согласно нейрогенной теории под влиянием психогенных 

факторов происходит нарушение нейродинамических реакций в коре голов-

ного мозга, формируется специфическая форма невроза. В итоге развивается 

дисфункция капилляров, сопровождающаяся снижением общего перифери-

ческого сопротивления [20, 203], которая лежит в основе АГ. 

У пациентов с АГ основными жалобами являлись кардиалгии, сердце-

биение, дискомфорт в области сердца и перебоев в его работе, цефалгии, го-

ловокружения, обмороки, чувство нехватки воздуха, раздражительность, 

плаксивость, немотивированная слабость, повышенная утомляемость, арт-

ралгии, метеозависимость (табл. 5). Течение заболевания было прерыви-

стым, с чередованием периодов обострения и улучшения; с различной часто-

той возникновения симптомов. Среди факторов, провоцирующих обостре-

ние, отмечена умственная нагрузка, эмоциональные перегрузки, стрессы, 

пубертатный период, сезонная перемена метеоусловий; возраст старше 

10 лет. Кардиалгии у детей с АГ чаще были колющими, непродолжительны-

ми, купирующимися самостоятельно, после отдыха или приема седативных 

препаратов. Цефалгии различны по характеру, локализации, продолжитель-

ности, чаще возникали при пробуждении или в первой половине дня, либо 

после школы и вечером, могли сопровождаться тошнотой, нарушением зре-

ния, головокружением, купировались самостоятельно после отдыха, приема 

седативных препаратов либо анальгетиков. Обмороки чаще возникали в 

душных помещениях, после длительного ортостаза либо после эмоциональ-

ной или физической нагрузки, с частотой 1–2 раза в жизни, длительностью 

1–2 минуты. У пациентов с фенотипическими признаками в 100% случаев 

обмороки происходили в душных помещениях. У всех детей с АГ имели ме-

сто предобморочные состояния. 
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Таблица 5 

Особенности течения заболевания у детей и подростков с артериальной гипотензией 

Данные анамнеза 

Частота встречаемости признака в группе, % 

Дети  
со значением АД 

ниже 5 процентиля 
(n = 24) 

Дети  
со значением АД 

ниже 10 процентиля 
(n = 21) 

Дети 
с фенотипическими 

признаками СТД 
(n = 39) 

Особенности течения заболевания 

Основные жалобы: 
кардиалгии 
сердцебиение 
дискомфорт в области сердца, ощущение перебоев в работе сердца 
колебания артериального давления 
немотивированная слабость, повышенная утомляемость 
цефалгии 
головокружения 
обмороки 
чувство нехватки воздуха 
раздражительность, плаксивость 
потливость 
субфебрилитет 
артралгии, боли в ногах вечером 
метеозависимость 

 
33,33 
12,5 
4,71 
45,83 
66,67 
87,5 
41,67 
20,83 
8,33 
33,33 
12,5 
4,71 
12,5 
33,33 

 
23,81 
14,29 

0 
47,62 
80,95 
95,24 
52,38 
23,81 
4,76 
47,62 
9,52 

0 
19,05 
28,57 

 
41,03 
17,95 
5,13 
51,28 
64,1 
97,44 
48,72 
20,51 
20,51 
51,28 
7,69 
7,69 
15,38 
41,03 
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Продолжение табл. 5 

Данные анамнеза 

Частота встречаемости признака в группе, % 

Дети  
со значением АД 

ниже 5 процентиля 
(n = 24) 

Дети  
со значением АД 

ниже 10 процентиля 
(n = 21) 

Дети 
с фенотипическими 

признаками СТД 
(n = 39) 

Течение заболевания: 
непрерывное 
непрерывное с ухудшением 
рецидивирующее – «светлые» периоды чередуются с обострениями 

 
4,17 

0 
95,83 

 
0 
0 

100 

 
5,13 

0 
94,87 

Факторы, провоцирующие обострения: 
умственная нагрузка 
физическая нагрузка 
сезонные климатические факторы 
эмоциональные перегрузки, стрессы 
пубертатный период 

 
83,33 

0 
4,17 
20,83 
8,33 

 
71,43 
4,76 
4,76 
19,05 
9,52 

 
66,67 
2,56 
7,69 
25,64 
7,69 

Возраст верификации диагноза: 
до 10 лет 
старше 10 

 
16,67 
83,33 

 
4,76 
95,24 

 
17,95 
82,05 

Частота возникновения симптомов: 
1 раз в месяц 
1 раз в неделю 
2–4 раза в неделю 
каждый день 

 
16,67 
29,17 
41,67 
12,5 

 
28,57 
38,1 
23,81 
4,76 

 
7,69 
20,51 
53,85 
15,38 
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Продолжение табл. 5 

Данные анамнеза 

Частота встречаемости признака в группе, % 
Дети  

со значением АД 
ниже 5 процентиля 

(n = 24) 

Дети  
со значением АД 

ниже 10 процентиля 
(n = 21) 

Дети 
с фенотипическими 

признаками СТД 
(n = 39) 

Боли в сердце: 
Характер: 

колющие 
ноющие 
сжимающие 

Продолжительность: 
непродолжительные 
продолжительные 

Локализация: 
в области верхушки 
диффузные 

Иррадиация: 
есть 
нет 

Купирование болей в сердце: 
самостоятельно 
отдыхом 
седативными препаратами 
другими средствами 

 
 

100 
12,5 

0 
 

87,5 
12,5 

 
25 
75 
 

25 
75 
 

87,5 
75 

12,5 
12,5 

 
 

100 
0 
0 
 

100 
0 
 

80* 
20* 

 
0 

100 
 

40 
60 
0 
0 

 
 

87,5 
6,25 
6,25 

 
100 
0 
 

68,75* 
31,25* 

 
18,75 
81,25 

 
68,75 
56,25 
18,75 

25 
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Продолжение табл. 5 

Данные анамнеза 

Частота встречаемости признака в группе, % 
Дети  

со значением АД 
ниже 5 процентиля 

(n = 24) 

Дети  
со значением АД 

ниже 10 процентиля 
(n = 21) 

Дети 
с фенотипическими 

признаками СТД 
(n = 39) 

Головная боль: 
Характер: 

ноющая 
пульсирующая 
давящая, сжимающая 

Интенсивность: 
легкая 
умеренная  
сильная 

Продолжительность: 
непродолжительные 
умеренные 
продолжительные  

Локализация: 
височная область 
теменная 
затылочная 
диффузная 
лобная 

 
 

71,43 
4,76 
23,81 

 
0 

90,48 
9,52 

 
23,81 
66,67 
9,52 

 
38,1 
19,05 
4,76 
33,33 
23,81 

 
 

60 
15 
30 
 

30 
70 
10 
 

45 
55 
0 
 

20 
5 
25 
50 
20 

 
 

55,26 
23,68 
36,84 

 
7,89 
86,84 
26,32 

 
15,79а* 
71,05 
10,53 

 
47,37а* 
26,32 
28,95 

21,05а* 
34,21 
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Продолжение табл. 5 

Данные анамнеза 

Частота встречаемости признака в группе, % 

Дети  
со значением АД 

ниже 5 процентиля 
(n = 24) 

Дети  
со значением АД 

ниже 10 процентиля 
(n = 21) 

Дети 
с фенотипическими 

признаками СТД 
(n = 39) 

Время возникновения головной боли: 
при пробуждении 
в первой половине дня 
после школы 
вечером 
другие обстоятельства 

Головная боль сопровождается: 
без сопутствующих симптомов 
тошнотой 
нарушением зрения 
головокружением 

Головная боль купируется: 
самостоятельно 
отдыхом 
седативными препаратами 
анальгетиками 
другими препаратами 

 
28,57 
14,29 
80,95 
61,9 
19,05 

 
28,57 
52,38 
4,76 
23,81 

 
14,29 
85,71 

0 
33,33 
9,52 

 
20 
0 
60 
80 
40 
 

40 
20 
0 
45 
 

20 
90 
15 
45 
10 

 
26,32 
23,68 
76,32 
76,32 
21,05 

 
42,11 
28,95 
7,89 
39,47 

 
31,58* 
68,42 
7,89 
57,89 
7,89 
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Продолжение табл. 5 

Данные анамнеза 

Частота встречаемости признака в группе, % 
Дети  

со значением АД 
ниже 5 процентиля 

(n = 24) 

Дети  
со значением АД 

ниже 10 процентиля 
(n = 21) 

Дети 
с фенотипическими 

признаками СТД 
(n = 39) 

Обмороки: 
Условия возникновения обмороков: 

в душных помещениях 
при длительном ортостазе. 
после физической нагрузки 
после эмоциональной нагрузки 

Частота возникновения обмороков: 
1–2 раза в жизни 
1–2 раза в месяц 
1–2 раза в неделю 

Длительность обмороков: 
1–2 минуты 

Наличие предобморочных состояний 

 
 

80 
40 
40 
20 
 

100 
0 
0 
 

100 
20,83 

 
 

60 
20 
40 
0 
 

80 
20 
0 
 

100 
19,05 

 
 

100а* 
0 
25 
0 
 

100 
0 
0 
 

100 
31,58 

Вид нарушения ритма на ЭКГ 
Нарушение образования импульса: 

брадикардия 
тахикардия 

Пассивные эктопические ритмы: 
миграция водителя ритма 

 
12,5 

0 
 

20,84 

 
4,76 
4,76 

 
9,52 

 
7,69 
2,56 

 
23,07 
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Окончание табл. 5 

Данные анамнеза 

Частота встречаемости признака в группе, % 

Дети  
со значением АД 

ниже 5 процентиля 
(n = 24) 

Дети  
со значением АД 

ниже 10 процентиля 
(n = 21) 

Дети 
с фенотипическими 

признаками СТД 
(n = 39) 

Активные эктопические комплексы: 
предсердная экстрасистолия 
желудочковая экстрасистолия 

Нарушение проводимости: 
нарушение внутрипредсердной проводимости 
АВ-блокада 

 
0 
0 
 

4,17 
0 

 
0 
0 
 
0 

4,76 

 
2,56 
5,13 

 
0 

2,56 

Замедленое АВ-проведение 
Неполная блокада правой ножки пучка Гиса 

0 
0 

0 
14,29 

2,56 
7,69 

Вегетативные пароксизмы: 
нет 
вагоинсулярные  

 
100 
0 

 
100 
0 

 
97,44 
2,56 

Отношение к болезни: 
страх/боязнь 
равнодушие 
оптимистическое 

 
16,67 
41,67 
41,67 

 
28,57 
23,81 
47,62 

 
10,26 
23,08 
66,67 

Примечание. Статистическая различий по сравнению с 1 группой: * – р < 0,05; ** – р < 0,01; *** – р < 0,001; по сравнению со 
2 группой: а* – р < 0,05; а** – р < 0,01; а*** – р < 0,001. 
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На ЭКГ практически во всех группах отмечены бради- и тахикардия, эк-

топия ритма, неполная блокада правой ножки пучка Гиса, миграция водителя 

ритма, АВ-блокада. 

При оценке холтеровского мониторирования ЭКГ (табл. 6) во всех груп-

пах выявлены эпизоды бради- и тахикардии, паузы более 1,5 секунд, экстраси-

столия. Обращает внимание, что по мере углубления степени гипотензии отме-

чена тенденция к снижению продолжительности максимального RR и увеличе-

нию параметров минимального RR. У детей с фенотипическими признаками 

НСТД отмечено обратное направление этих изменений. В группе с АД ниже 

5 процентиля чаще встречались паузы более 1,5 с, а сочетание гипотензии с 

фенотипическими признаками НСТД приводило к увеличению числа детей с 

паузами более 1,5 с и нарушением сердечного ритма в виде экстрасистолии.  

Таблица 6 

Параметры холтеровского мониторирования электрокардиограммы 

у детей и подростков в зависимости от уровня снижения  

артериального давления и наличия фенотипических признаков  

недифференцированной соединительнотканной дисплазии 

Показатели 

Пациенты с АД 

ниже 5 процентиля 

(n = 5) 

Пациенты с АД  

ниже 10 процентиля 

(n = 5) 

Пациенты  

с фенотипическими 

признаками НСТД 

(n = 13) 

Эпизоды брадикардии 5 из 5 (100%) 5 из 5 (100%) 11 из 13 (85%) 

Мин. RR, Мс 307,2 ± 22,99 280 ± 61,71 216,73 ± 20,51 

Эпизоды тахикардии 5 из 5 (100%) 5 из 5 (100%) 13 из 13 (100%) 

Макс. RR, Мс 1539,2 ± 117,95 1654 ± 139,19 1812,36 ± 190,89 

Пауза больше 1,5 с 4 из 5 (80%) 2 из 5 (40%) 8 из 13 (62%) 

Экстрасистолы 2 из 5 (40%) 3 из 5 (60%) 9 из 13 (69%) 

 

Для пациентов с АГ ниже 5 процентиля (клинический индекс в первый 

день госпитализации – 13,67 ± 0,81) среди факторов, провоцирующих 

обострение, чаще имела место повышенная умственная нагрузка (83,33%). 
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Симптомы возникали в среднем 2–4 раза в неделю. В данной группе чаще, 

чем в других, сердечно-болевой синдром кроме колющего, носил ноющий ха-

рактер (у 12,5%), был продолжительным (у 12,5%), с иррадиацией за пределы 

сердца (у 25,0%), достоверно чаще, чем в остальных группах, выявлялись 

диффузные кардиалгии (75,0%; р < 0,05 по сравнению со 2 и 3 группами). При 

анализе цефалгий в данной группе отмечена максимальная частота ноющих 

головных болей (71,43%) умеренной интенсивности (90,48%), которые возни-

кали после занятий в школе (80,95%) и при пробуждении (28,57%), чаще со-

провождались тошнотой (52,38%). Обмороки возникали после физической и 

эмоциональной нагрузки. При оценке ЭКГ чаще, чем в других группах, наблю-

далась брадикардия, миграция водителя ритма, нарушение внутрипредсердной 

проводимости. 

У детей с фенотипическими признаками НСТД (клинический индекс в 

первый день госпитализации – 14,85 ± 0,83) чаще, чем в остальных группах, 

встречались кардиалгии (41,03%), сердцебиение (17,95%), ощущение перебоев 

и дискомфорт в области сердца (5,13%), цефалгии (97,44%), чувство нехватки 

воздуха (20,51%), метеозависимость (41,03%), раздражительность и плакси-

вость (51,28%), непрерывное течение заболевания (5,13%). Среди факторов, 

провоцирующих обострение, кроме умственной нагрузки, выявлялись эмоци-

ональные перегрузки, стрессы (25,64%), сезонные климатические факторы 

(7,69%). Частота возникновения симптомов была наиболее высокой – 2–4 раза 

в неделю (53,85%), встречалась и ежедневная (15,38%). Только в этой группе 

выявлены сжимающие боли в сердце (6,25%), частые кардиалгии, купировав-

шиеся седативными препаратами (18,75%). Цефалгии в данной группе были 

разнообразными по характеру, точной локализации, преобладали головные 

боли в височных областях (47,37%; р < 0,05 по сравнению со 2 группой), 

встречались пульсирующие и давящие головные боли, сильные (26,32%) и 

продолжительные (10,53%), сопровождающиеся нарушением зрения (7,89%), 

купировались после отдыха (68,42%), самостоятельно (31,58%) или после 

приема анальгетиков (57,89%). Обмороки в данной группе в 100% случаев 
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возникали в душных помещениях, отмечены частые предобморочные состоя-

ния (31,58%). При оценке ЭКГ чаще выявлена миграция водителя ритма 

(23,07%), предсердная (2,56%) и желудочковая (5,13%) экстрасистолия, за-

медленное АВ-проведение (2,56%). В 3 группе наблюдались вагоинсулярные 

пароксизмы (2,56%). 

У детей с АГ ниже 10 процентиля отмечено более легкое течение забо-
левания (клинический индекс – 11,71 ± 0,86). Их, кроме цефалгий, часто бес-
покоили жалобы неспецифического характера: немотивированная слабость, 
повышенная утомляемость (80,95%), головокружения (52,38%), обмороки 
(23,81%), артралгии в вечернее время (19,05%). В 100,0% случаев заболевание 
имело рецидивирующее течение, верификация диагноза осуществлялась в ос-
новном в возрасте старше 10 лет. Факторами, провоцирующими обострение, 
помимо умственной нагрузки и стрессов чаще, чем в других группах, являлись 
физическая нагрузка (4,76%), пубертатный период (9,52%). Частота возникно-
вения симптомов – 1 раз в неделю и реже. Кардиалгии в 100,0% случаев были 
непродолжительными, имели колющий характер, без иррадиации и в основ-
ном в области верхушки (80,0%). Цефалгии чаще, чем в других группах, были 
непродолжительными (45,0%, р < 0,05 по сравнению с 3 группой), легкой ин-
тенсивности (30%), с неопределенной локализацией (50%, р < 0,05 по сравне-
нию с 3 группой), беспокоили во второй половине дня (80,0%) и сопровожда-
лись головокружением (45,0%), купировались после отдыха (90,0%). Обмороки 
чаще происходили в душных помещениях (60,0%) и после физической нагруз-
ки (40,0%). При оценке ЭКГ чаще выявлялись нарушения проводимости:  
неполная блокада правой ножки пучка Гиса (14,29%) и АВ-блокада (4,76%). 

Таким образом, клинические особенности течения АГ зависят от уровня 
снижения АД и наличия признаков НСТД. 

При анализе особенностей АГ у детей мы обратили внимание на несоот-
ветствие тяжести ее течения уровню снижения АД. В связи с этим на основа-
нии критериев тяжести клинических проявлений [158] выделены 3 группы па-
циентов: 1 группа (n = 22) – дети с легким течением АГ (68,0% с АД ниже 
10 процентиля, при этом 23,0% всех пациентов имели фенотипические при-
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знаки НСТД; 2 группа (n = 40) – со среднетяжелым (65,0% больных с АД ниже 
5 процентиля, 80,0% имели признаки НСТД; 3 группа (n = 11) – с тяжелым 
(100,0% имели АД ниже 5 процентиля и 73% – признаки НСТД).  

На основании анализа данных, представленных в таблице 7, мы выясни-

ли, что с нарастанием тяжести течения заболевания возрастает общее количе-

ство жалоб, в частности на кардиалгии (40,91; 42,5 и 45,45% соответственно), 

цефалгии (86,36; 100,0 и 100,0%), головокружения (40,91; 52,50 и 63,64%), 

обмороки (13,64; 37,5 и 45,45%; р < 0,05 по сравнению с 1 группой), чувство 

нехватки воздуха (13,64; 17,5 и 27,27%), раздражительность, плаксивость 

(27,27; 50,0 и 54,55%), потливость (4,55; 12,50 и 18,18%). Заболевание легкой 

и средней тяжести в 100,0% случаев было рецидивирующим, а тяжелой – 

в 9,09% случаев непрерывным.  

Мы обратили внимание, что вне зависимости от тяжести течения забо-

левания важное значение в провокации обострения имел пубертат (22,73; 27,5 

и 36,36%). Кроме того провоцирующими факторами часто были умственная 

нагрузка (45,45; 32,50 и 27,27% соответственно), сезонные климатические 

условия (22,73; 12,50 и 9,09%) и эмоциональные перегрузки, стрессы (13,64; 

20,0 и 36,36%). Возраст диагностики заболевания во всех группах наблюдения 

приходился в основном на период старше 10 лет. Частота симптомов нараста-

ла в соответствии с утяжелением течения. 

При анализе жалоб мы обратили внимание, что при легкой степени в 

100,0% случаев кардиалгии носили колющий характер с локализацией в обла-

сти верхушки (88,89%), были непродолжительными (100,00%), по большей 

части без иррадиации (88,89%), купировались в основном самостоятельно 

(66,67%). При более тяжелом течении ПАГ кроме колющих, встречались но-

ющие (5,88 и 20,0% соответственно) и сжимающие кардиалгии (при средней 

степени – в 5,88% случаев). При тяжелом течении преобладали диффузные 

кардиалгии (60%, р < 0,05 по сравнению с 1 группой; р < 0,01 по сравнению со 

2 группой), встречались продолжительные боли в сердце (20,0%) с иррадиа-

цией за его пределы (20,0%). 
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Таблица 7 

Особенности течения заболевания у детей и подростков с артериальной гипотензией  

в зависимости от тяжести заболевания 

Данные анамнеза 

Частота встречаемости признака, % 

Дети с легкой 
степенью тяжести 

(n = 22) 

Дети со средней 
степенью тяжести 

(n = 40) 

Дети с тяжелым 
течением 
(n = 11) 

Особенности течения заболевания 

Основные жалобы: 
кардиалгии 
сердцебиение 
дискомфорт в области сердца, ощущение перебоев в работе сердца 
колебания артериального давления 
немотивированная слабость, повышенная утомляемость 
цефалгии 
головокружения 
обмороки 
чувство нехватки воздуха 
раздражительность, плаксивость 
потливость 
субфебрилитет 
артралгии, боли в ногах вечером 
метеозависимость 

 
40,91 
18,18 
4,55 
31,82 
68,18 
86,36 
40,91 
13,64 
13,64 
27,27 
4,55 
4,55 
9,09 
23,73 

 
42,50 
15,00 
10,00 
55,00 
62,50 
100,00 
52,50 
37,50 
17,50 
50,00 
12,50 
7,50 
7,50 
37,50 

 
45,45 
27,27 
9,09 
54,55 
63,64 
100,00 
63,64 
45,45* 
27,27 
54,55 
18,18 

0 
9,09 
18,18 
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Продолжение табл. 7 

Данные анамнеза 

Частота встречаемости признака, % 

Дети с легкой 
степенью тяжести 

(n = 22) 

Дети со средней 
степенью тяжести 

(n = 40) 

Дети с тяжелым 
течением 
(n = 11) 

Течение заболевания: 
непрерывное 
непрерывное с ухудшением 
рецидивирующее – «светлые» периоды чередуются с обострениями 

 
0 
0 

100 

 
0 
0 

100 

 
9,09 

0 
90,01 

Факторы, провоцирующие обострения. 
умственная нагрузка 
физическая нагрузка 
сезонные климатические факторы 
эмоциональные перегрузки, стрессы 
пубертатный период 

 
45,45 

0 
22,73 
13,64 
22,73 

 
32,50 
2,50 
12,50 
20,00 
27,50 

 
27,27 

0 
9,09 
36,36 
36,36 

Возраст верификации диагноза 
до 10 лет 
старше 10 

 
9,09 
90,01 

 
10,00 
90,00 

 
9,09 
90,01 

Частота возникновения симптомов 
1 раз в месяц 
1 раз в неделю 
2–4 раза в неделю 
каждый день 

 
59,09 
9,09 
31,82 

0 

 
15,00*** 

32,50 
42,50 
10,00 

 
0** 

18,18 
72,73* 
9,09 
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Продолжение табл. 7 

Данные анамнеза 

Частота встречаемости признака, % 

Дети с легкой 
степенью тяжести 

(n = 22) 

Дети со средней 
степенью тяжести 

(n = 40) 

Дети с тяжелым 
течением 
(n = 11) 

Боли в сердце: 
Характер: 

колющие 
ноющие 
сжимающие 

Продолжительность: 
непродолжительные 
продолжительные 

 
 

100,00 
0 
0 
 

100,00 
0 

 
 

88,24 
5,88 
5,88 

 
100,00 

0 

 
 

80,00 
20,00 

0 
 

80,00 
20,00 

Локализация: 
в области верхушки 
диффузные 

Иррадиация: 
есть 
нет 

Купирование болей в сердце: 
самостоятельно 
отдыхом 
седативными препаратами 
другими средствами 

 
88,89 
11,11 

 
11,11 
88,89 

 
66,67 
44,44 
22,22 

0 

 
94,12 
5,88 

 
23,53 
76,47 

 
70,59 
41,18 
17,65 
11,76 

 
40,00*а** 
60,00*а** 

 
20,00 
80,00 

 
80,00 
60,00 
20,00 
20,00 
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Продолжение табл. 7 

Данные анамнеза 

Частота встречаемости признака, % 

Дети с легкой 
степенью тяжести 

(n = 22) 

Дети со средней 
степенью тяжести 

(n = 40) 

Дети с тяжелым 
течением 
(n = 11) 

Головная боль: 
Характер: 

ноющая 
пульсирующая 
давящая, сжимающая 

Интенсивность: 
легкая 
умеренная  
сильная 

Продолжительность: 
непродолжительные 
умеренные 
продолжительные  

Локализация: 
височная область 
теменная 
затылочная 
диффузная 
лобная 

 
 

85,00 
5,00 
10,00 

 
70,00 
30,00 

0 
 

85,00 
15,00 

0 
 

30,00 
5,00 
5,00 
25,00 
25,00 

 
 

67,50 
12,50 
25,00 

 
2,50*** 
95,00*** 

7,50 
 

15,00*** 
85,00*** 

0 
 

47,50 
5,00 
17,50 
30,00 
35,00 

 
 

45,45* 
18,18 

63,64**а* 
 

0*** 
72,73* а** 

27,27* 
 

0*** 
72,73** 

27,27*а** 
 

63,64 
27,27а* 
27,27 
18,18 
18,18 



 
 

 

74 

Продолжение табл. 7 

Данные анамнеза 

Частота встречаемости признака, % 

Дети с легкой 
степенью тяжести 

(n = 22) 

Дети со средней 
степенью тяжести 

(n = 40) 

Дети с тяжелым 
течением 
(n = 11) 

Время возникновения головной боли: 

при пробуждении 

в первой половине дня 

после школы 

вечером 

другие обстоятельства 

Головная боль сопровождается: 

без сопутствующих симптомов 

тошнотой 

нарушением зрения 

головокружением 

Головная боль купируется: 

самостоятельно 

отдыхом 

седативными препаратами 

анальгетиками 

другими препаратами 

 

25,00 

25,00 

70,00 

15,00 

5,00 

 

35,00 

25,00 

5 

40,00 

 

40,00 

65,00 

10,00 

5,00 

0 

 

20,00 

32,50 

65,00 

55,00** 

7,50 

 

27,50 

27,50 

10,00 

45,00 

 

27,50 

57,50 

7,50 

67,50*** 

5,00 

 

27,27 

36,36 

90,91 

81,82** 

9,09 

 

18,18 

27,27 

36,36***а* 

72,73***а* 

 

27,27 

54,55 

9,09 

72,73*** 

9,09 
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Продолжение табл. 7 

Данные анамнеза 

Частота встречаемости признака, % 

Дети с легкой 
степенью тяжести 

(n = 22) 

Дети со средней 
степенью тяжести 

(n = 40) 

Дети с тяжелым 
течением 
(n = 11) 

Обмороки: 

Условия возникновения обмороков: 

в душных помещениях 

при длительном ортостазе. 

после физической нагрузки 

после эмоциональной нагрузки 

Частота возникновения обмороков: 

1–2 раза в жизни 

1–2 раза в месяц 

1–2 раза в неделю 

Длительность обмороков: 

1–2 минуты 

Наличие предобморочных состояний 

 

 

100,00 

0 

0 

0 

 

100,00 

0 

0 

 

100,00 

25,00 

 

 

60,00 

20,00 

20,00 

0 

 

93,33 

6,67 

0 

 

100,00 

45,00 

 

 

60,00 

20,00 

20,00 

20,00 

 

80,00 

20,00 

0 

 

100,00 

45,45 

Вид нарушения ритма на ЭКГ 

Нарушение образования импульса: 

брадикардия 

тахикардия 

 

4,55 

0 

 

7,50 

5,00 

 

18,18 

0 
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Окончание табл. 7 

Данные анамнеза 

Частота встречаемости признака, % 
Дети с легкой 

степенью тяжести 
(n = 22) 

Дети со средней 
степенью тяжести 

(n = 40) 

Дети с тяжелым 
течением 
(n = 11) 

Пассивные эктопические ритмы: 
миграция водителя ритма 

Активные эктопические комплексы: 
предсердная экстрасистолия 
желудочковая экстрасистолия 

Нарушение проводимости: 
нарушение внутрипредсердной проводимости 
АВ-блокада 

 
9,09 

 
0 
0 
 
0 
0 

 
17,50 

 
0 
0 
 
0 
0 

 
27,27 

 
9,09 
9,09 

 
0 
0 

Замедленое АВ-проведение 
Неполная блокада правой ножки пучка Гиса 

0 
9,09 

0 
5,00 

9,09 
9,09 

Вегетативные пароксизмы: 
нет 
вагоинсулярные 

 
100 
0 

 
92,50 
7,50 

 
90,01 
9,09 

Отношение к болезни: 
страх/боязнь 
равнодушие 
оптимистическое 

 
13,64 
18,18 
68,18 

 
5,00 
20,00 
75,00 

 
9,09 
18,18 
72,73 

Примечание. Статистическая значимость различий по сравнению с 1 группой: * – р < 0,05; ** – р < 0,01; *** – р < 0,001; по срав-

нению с 2 группой: а* – р < 0,05; а** – р < 0,01; а*** – р < 0,001. 
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При оценке головных болей мы отметили, что цефалгии при нарастании 

тяжести заболевания меняли характер: при легкой и средней степени преобла-

дали ноющие (85%, р < 0,05 по сравнению с 3 группой и 67,5%), а при тяже-

лой – давящие, сжимающие головные боли (63,64%, р < 0,01 по сравнению с 

1 группой и р < 0,05 по сравнению со 2 группой). Продолжительность и ин-

тенсивность достоверно нарастала в соответствии с тяжестью заболевания. 

При анализе локализации цефалгий выявлено, что при легкой степени преоб-

ладала доля диффузных головных болей (25,0%), а при средней и тяжелой 

ПАГ головные боли чаще носили локализованный характер. При средней сте-

пени преобладали головные боли в височной (47,5%) и лобной (35,0%) обла-

стях. При тяжелая степени цефалгии часто локализовались в височной 

(63,64%), затылочной (27,27%) и теменной областях (27,27%, р < 0,05 по 

сравнению со 2 группой). По времени возникновения вне зависимости от тя-

жести течения головная боль беспокоила чаще после школьных занятий (70,0; 

65,0 и 90,91% соответственно). Однако при тяжелой степени цефалгии наблю-

дались и при пробуждении (27,27%) и в первой половине дня (36,36%), часто 

сопровождаясь головокружениями (72,73%, р < 0,001 по сравнению с 1 груп-

пой и р < 0,05 по сравнению со 2 группой) и нарушением зрения (пелена, 

мелькание точек или мушек перед глазами) (36,36%, р < 0,01 по сравнению с 

1 группой и р < 0,05 по сравнению со 2 группой). В группах со средней и тя-

желой АГ достоверно возрастала частота головных болей в вечернее время 

(55,0% (р < 0,01) и 81,82% (р < 0,01) соответственно), чаще купировавшихся 

приемом анальгетиков (67,5% (р < 0,001) и 72,73% (р < 0,001)). 

Синкопальные состояния были отмечены при всех вариантах течения 

АГ и имели кратковременный характер. Однако большее количество случаев 

зафиксировано при тяжелом течении ПАГ. Провоцирующими факторами яв-

лялись пребывание в душном помещении (60,0%), длительный ортостаз 

(20,0%), физическая и эмоциональная нагрузка (по 20,0%), выявлен высокий 

процент предобморочных состояний (45,45%). 
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Мы проанализировали нарушения ЭКГ в зависимости от степени тяже-

сти заболевания и пришли к выводу, что максимальное количество отклоне-

ний: брадикардия (18,18%), миграция водителя ритма (27,27%), предсердная 

(9,09%) и желудочковая экстрасистолия (9,09%), замедленное АВ-проведение 

(9,09%) и неполная блокада правой ножки пучка Гиса (9,09%) – встречается 

при тяжелом течении. 

Таким образом, проанализировав клинико-функциональные особенно-

сти АГ, мы выяснили, что наиболее адекватным подходом к оценке тяжести ее 

течения у детей и подростков является не только определение степени сниже-

ния АД, но и выраженность клинических проявлений. 

На третьем этапе проведен анализ инструментальных и лабораторных 

методов обследования: изучено изменение параметров центральной гемоди-

намики, суточного профиля АД, показателей эндотелиальной функции, про-

ведена оценка эффективности включения энерготропного препарата Кудесан в 

комплексный курс лечения АГ (табл. 8). 

Таблица 8 

Объем проведенных исследований 

Вид исследования 
Опытная 

группа, 

чел. 

Контрольная 

группа,  

чел. 

Эхокардиографическое исследование 

в покое 

проба с физической нагрузкой 

 

90 

90 

 

12 

12 

Суточное мониторирование АД 55 – 

Холтеровское мониторирование ЭКГ 23 – 

Определение количества слущенных клеток эндотелия и 

концентрации нитрат-анионов 
34 12 

Определение концентрации оксипролина 19 – 
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Анализ показателей центральной гемодинамики проводился в зависимо-

сти от уровня снижения АД, наличия сопутствующих фенотипических при-

знаков НСТД и тяжести течения заболевания.  

Оценка показателей центральной гемодинамики проводилась с помо-

щью двухмерной, одномерной эхоКГ и доплеровского сканирования на аппа-

рате «LOGIC 500» по стандартной методике и в ходе выполнения пробы с фи-

зической нагрузкой (20 приседаний за 30 с). 

В ходе исследования определялись следующие структурные пара-

метры [13]: 

1. Конечно-диастолический диаметр левого желудочка (ДдЛЖ, мм) – рас-

стояние от левожелудочковой поверхности межжелудочковой перегород-

ки до эндокардиальной поверхности задней стенки левого желудочка во 

время начала зубца Rна электрокардиограмме (ЭКГ). 

2. Конечно-систолический диаметр левого желудочка (ДсЛЖ, мм) – мини-

мальное расстояние от левожелудочковой поверхности межжелудочко-

вой перегородки до эндокардиальной поверхности задней стенки левого 

желудочка. 

3. Переднезадний размер левого предсердия (ДЛП, мм) – расстояние  

от переднего края задней стенки аорты до подлежащей стенки левого 

предсердия. 

4. Диаметр правого желудочка (ДПЖ, мм) – расстояние между передней 

стенкой правого желудочка и передней поверхностью межжелудочковой 

перегородки. 

5. Диаметр корня аорты (Дао, мм) – расстояние между передним краем пе-

редней стенки аорты и передним краем задней стенки аорты синхронно 

зубцу RЭКГ при выраженной визуализации обеих створок. 

6. Толщина задней стенки левого желудочка (ТЗСЛЖ, мм) – расстояние 

между эндокардиальной и эпикардиальной поверхностями задней стенки 

левого желудочка в диастолу.  
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7. Толщина межжелудочковой перегородки (ТМЖП, мм) – расстояние между 

передней и задней поверхностями перегородки синхронно зубцу R ЭКГ. 

На основании полученных по данным эхоКГ величин выполнялся рас-

чет показателей: 

1. Масса миокарда левого желудочка (ММЛЖ) рассчитывалась по формуле: 

ММЛЖ = 1,05 × [1,047 × [ДдЛЖ + ТЗСЛЖ]³ – 1,047 × ДдЛЖ³]. 

2. Индекс массы миокарда левого желудочка (ИММЛЖ): 

ИММЛЖ (г/м2,7) = ММЛЖ / рост2,7 

3. Относительная толщина стенки миокарда (ОТС, мм): 

ОТС = 2 × ТЗСЛЖ / ДдЛЖ 

4. Конечно-диастолический объем левого желудочка (КДО) по формуле 

L. Teichholz, в мм³:  

КДО = 7 × ДдЛЖ / [2,4 + ДдЛЖ]; 

5. Конечно-систолический объем левого желудочка (КСО) L. Teichholz, в мм³: 

КСО = 7 × ДсЛЖ / [2,4 + ДсЛЖ]; 

6. Минутный объем кровообращения (МОК, л/мин) и сердечный индекс 

(СИ, л/мин/м²): МОК = УО × ЧСС  

СИ = МОК / S, 

где ЧСС – частота сердечных сокращений,  

S – площадь поверхности тела (м²). 

7. Ударный объем (УО, мл) и ударный индекс (УИ, мл/м²): 

УО = КДО – КСО 

УИ = УО / S 

8. Фракция выброса (ФВ, %):  

ФВ = УО/КДО × 100%. 

9. Фракция укорочения (ФУ, %) – отношение диастолического к систоличе-

скому размеру полости левого желудочка:  

ФУ = [[ДдЛЖ – ДсЛЖ] / ДдЛЖ] × 100% 
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10.  Общее периферическое сопротивление по формуле Франка – Пуазейля:  

ОПСС = АДср. × 1333 × 60 / МОК,  

где АДср. – среднее гемодинамическое АД;  

АДср. = 1/3 пульсового АД + ДАД, 

где ДАД – диастолическое АД 

Скоростные показатели: 

1. Vao – максимальная скорость в аорте (м/с); 

2. Vла – максимальная скорость в легочной артерии (м/с). 

На основании полученных измерений вычисляли градиент давления в 

изучаемой области по уравнению Bernoulli: 

p = 4 × V²,  

где V – пиковый кровоток в изучаемой области (м/с); p – градиент давления 

(мм рт. ст.). 

3. Ve – максимальная скорость раннего наполнения левого желу- 

дочка (м/с). 

4. Va – максимальная скорость наполнения левого желудочка в период 

предсердной систолы (м/с). 

5. Т1 – время изоволюмического расслабления желудочка (с). 

 

Суточная оценка АД проводилась с использованием носимого монитора 

и пакета программного обеспечения «BPlab» (Россия) и «SHILLER» (Швейца-

рия) в течение 24 часов. Для адекватной оценки регистрация АД проводилась 

с интервалом 30 минут днем и 60 минут ночью на «нерабочей» руке пациента, 

нижний край манжеты располагался на 2 см выше локтевой ямки, а плотность 

наложения не позволяла манжете соскальзывать. 

Перед началом исследования у каждого пациента проводилась серия  

контрольных замеров с одновременным (или последовательным) измере- 

нием АД. 
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Расчет основных показателей 

 

 

При анализе СМАД использовались четыре основные группы индексов: 

1. Средние по времени показатели и их аналоги – средние значения АД, 

полученные в течение суток, дня, ночи [73, 150, 202, 203, 221]. 

2. Индекс времени гипотензии, позволяющий оценить время снижения 

АД в течение суток. Индекс рассчитывался по проценту измерений ниже нор-

мальных показателей АД дифференцированно для дневного, ночного периода 

и за сутки. Еще этот показатель обозначают как «blood pressure load» – 

«нагрузка давлением» [73, 150]. Индекс времени гипотензии, превышающий 

25% для систолического (САД) или диастолического (ДАД) артериального 

давления однозначно рассматривался как патологический. При лабильной 

форме АГ индекс времени колебался от 25 до 50%, при стабильной форме 

превышал 50%. Значения 5 процентиля АД представлены в таблице 9 [53]. 

Таблица 9 

Параметры 5-го процентиля артериального давления  

по данным суточного мониторирования у детей 13–15 лет, мм рт. ст. 

Период 
Девочки Мальчики 

САД ДАД САД ДАД 

Сутки 87 45 94 49 

День 96 53 98 55 

Ночь 79 47 86 48 

 

Анализ индекса гипотензии играет главную роль при диагностике АГ у 

лиц с повышенной вариабельностью АД. В этом случае средние значения АД 

остаются в пределах нормы. У пациентов, имеющих стабильную АГ, индекс 

времени гипотензии составляет около 100% и не является информативным. 

При этом измеряют индекс площади, вычисляющийся как площадь фигуры, 

ограниченной кривой пониженного и уровнем нормального АД [73, 150]. 
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3. Показатели суточного ритма АД. При анализе СМАД были выделе-

ны постоянная (средняя по времени, или среднеинтегральная) и переменная 

составляющие. Переменная составляющая подразделялась на относительно 

медленные регулярные устойчивые колебания – суточный (циркадный) ритм 

и «случайные» изменения АД («вариабельность»). Для анализа выраженности 

суточного ритма использовалась степень ночного снижения (СНС) АД, кото-

рая рассчитывалась отдельно для САД и ДАД на основе средних значений в 

период сна и бодрствования [73, 150, 202, 203, 221]. 

4. Показатели вариабельности АД. Теоретически вариабельность под-

разумевает оценку отклонений АД от кривой суточного ритма, но на практике 

пользуются упрощенным показателем – стандартное отклонение от среднего 

значения АД (STD в англоязычной литературе) за сутки, день и ночь [119], ко-

торое выражается в миллиметрах ртутного столба. Коэффициент вариации 

(КВ) определялся по формуле: КВ = (STD / среднее АД) × 100%. 

В норме у взрослых стандартное отклонение САД за сутки менее 

15,2 мм рт. ст., за дневной период – менее 15,5 мм рт. ст., за ночной – 

14,8 мм рт. ст. Нормой для ДАД за сутки, день и ночь являются следующие 

значения: менее 12,3, менее 13,3 и менее 11,3 мм рт. ст. соответственно [203]. 

Вариабельность АД считалась увеличенной, если она превосходила норму, 

хотя бы за один период времени. 

При интерпретации данных СМАД основное внимание уделялось 

средним значениям АД за день, ночь и сутки (и их соотношениям). Здесь при-

менялись единые критерии АГ (см. табл. 9). 

При оценке суточного ритма АД оптимальной считалась степень ночно-

го снижения АД в пределах 10–20%. По суточному индексу (СтИ) оценива-

лась выраженность двухфазного ритма АД день – ночь, который рассчитывал-

ся отдельно для САД и ДАД [203] по формуле:  

 

СтИ = [(среднее АД дн. – среднее АД ночн.) / среднее АД дн.] × 100%  
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Пациентов делили по степени ночного снижения АД (отдельно относи-

тельно САД и ДАД):  

• нормальная (оптимальная) СНС АД (в англоязычной литературе «dip-

per») – 10–20%;  

• недостаточная («non-dipper») – менее 10%;  

• повышенная («over-dipper») – более 20%;  

• устойчивое повышение ночного АД («night-peaker») – 0 (отрицатель-

ная величина, так как АД повышается) [73, 150, 202, 203, 221]. 

Оценка сердечного ритма проводилась методом холтеровского монито-

рирования на аппарате «SHILLER» (Швейцария) в течение 24 часов с исполь-

зованием модифицированных грудных отведений. Все больные вели дневник, 

в котором отражался характер основной активности в период исследования, 

время приема пищи и лекарственных препаратов, возникающей симптомати-

ки. В последующем в лабораторных условиях с помощью компьютера произ-

водилась расшифровка ЭКГ.  

Для оценки состояния эндотелия мы определяли количество циркули-

рующих десквамированных эндотелиальных клеток методом J. Hladovec и др. 

[44, 196] и уровня нитратов монооксида азота в цельной крови потенциомет-

рическим (кондуктометрическим) методом после предварительного осажде-

ния белков сульфатом цинка [96, 141, 185]. 

Оценка эффективности включения энерготропного препарата Кудесан в 

лечение АГ проводилась на основании проведенного нами рандомизирован-

ного контролируемого исследования влияния различных медикаментозных 

комплексов на характер гемодинамических нарушений при данной патологии 

у детей и подростков. 

Исследовано 14 подростков в возрасте 10–15 лет, страдающих АГ  

с эукинетическим и гипокинетическим типом центральной гемодинамики и 

уровнем АД ниже 5 процентиля. Все дети были разделены на 2 группы, иден-

тичные по полу, возрасту, диагнозу и проводимой терапии и т. д. 
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1 группу составили 7 подростков, получавших стандартный курс тера-

пии (адаптогены, витаминотерапия, ноотропы, препараты, улучшающие моз-

говую гемодинамику, физиопроцедуры) в сочетании с Кудесаном в дозе 

45 мг/сут (10–11 капель 3 раза в день). 

2 группа (контрольная) – 7 пациентов, получивших только курс стан-

дартной терапии. 

Эффективность комплексов терапии оценивали по динамике клиниче-

ского течения заболевания с подсчетом клинического индекса и по показате-

лям эхо- и доплероэхокардиографии с определением реакции сердечно-

сосудистой системы на дозированную физическую нагрузку (ДФН). Стати-

стическая обработка полученных материалов проводилась общепринятыми 

методами описательной и вариационной статистики при помощи программы 

«Statistica 6.0» и статистических функций программы Microsoft Exсel. Для 

оценки значимости использовался двусторонний t-критерий Стьюдента и кри-

терий Пирсона, или χ², входящий в пакет программы Биостат 2009, достовер-

ными считались различия при р < 0,05. Для определения связи между изучае-

мыми показателями проводился корреляционный анализ, рассчитывались ко-

эффициенты парной корреляции (r). При вычислении диагностической ин-

формативности количественных изменений изучаемых параметров использо-

вался метод последовательного анализа Вальда [39]. 
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Глава 3. СОСТОЯНИЕ ЦЕНТРАЛЬНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ  

У ПОДРОСТКОВ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПОТЕНЗИЕЙ 

 

3.1. Изменение параметров центральной гемодинамики у детей 

в зависимости от уровня снижения артериального давления 

 

 

Для оценки деятельности сердечно-сосудистой системы у 25 обследуе-

мых проведен анализ параметров эхоКГ и доплерэхоКГ в зависимости от сте-

пени снижения АД и типа центральной гемодинамики.  

Среди изменений морфометрических параметров, связанных с выра-

женностью АГ (табл. 10), мы обратили внимание на тенденцию к снижению 

ОПСС, достигающую минимума при уровне гипотензии ниже 5 процентиля, 

что подтверждает значимость этого механизма в развитии заболевания. Ана-

логичная направленность изменений отмечена и для скорости трансаорталь-

ного кровотока, сопровождающейся достоверным уменьшением диаметра 

аорты (22,82 ± 0,51 (р < 0,01) и 22,03 ± 0,94 мм (р < 0,05) соответственно для 

1 и 2 групп), которые сочетались с уменьшением диаметра легочной артерии 

(18,32 ± 0,81; р < 0,05 и 17,77 ± 0,9 мм; р < 0,05), снижением скорости крово-

тока и среднего давления в ней (0,90 ± 0,04 (р < 0,05) и 13,77 ± 0,82 мм рт. ст.; 

0,87 ± 0,05 (р < 0,01) и 14,13 ± 1,23 мм рт. ст. (р < 0,01)).  

Мы полагаем, что тенденция к уменьшению диаметра аорты и легочной 

артерии является адаптивным механизмом, направленным на нормализацию 

АД, а изменение скорости кровотока свидетельствует о сниженной функцио-

нальной активности сердечно-сосудистой системы при АГ. Отмеченные изме-

нения были сопряжены с достоверным увеличением диаметра левого желу-

дочка в систолу и диастолу (24,95 ± 0,53 (р < 0,05) и 43,38 ± 0,95 мм (р < 0,05) 

для 1 группы; 27,08 ± 1,05 мм (р < 0,01) и 43,88 ± 1,09 мм (р < 0,05) для 

2 группы), а также увеличением конечно-диастолический объем (КДО) левого 
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желудочка (ЛЖ) (83,99 ± 4,26 (р < 0,05) и 87,58 ± 5,28 мм³ (р < 0,05)) и удар-

ного объема (УО) (64,73 ± 3,77 (р < 0,05) и 64,58 ± 3,3 мл (р < 0,05)), отража-

ющих наполнение камер сердца кровью и адаптивные изменения насосной 

функции, направленные на нормализацию уровня АД. 

Клинико-инструментальное обследование показало многовариантность 
гемодинамических профилей у наблюдаемых подростков. Критерием характе-
ристики типа центральной гемодинамики служила величина сердечного ин-
декса [85]. Частота эукинетического типа гемодинамики в контроле и среди 
подростков с АГ ниже 5 процентиля составила по 50%, а в группе детей с АГ 
ниже 10 процентиля – 57,14% (табл. 11). 

У детей с ПАГ и эукинетическим типом центральной гемодинамики 
(ЦГД) (табл. 12) морфометрические параметры целиком зависели от уровня 
снижения Ад и в группе детей с АД ниже 10 процентиля ничем не отличались 
от контроля. У подростков с АД менее 5 процентиля мы обратили внимание 
на достоверное снижение ОПСС (1154,02 ± 39,43 дин/с (р < 0,01)), сочетаю-
щееся с повышением КДО (85,23 ± 4,97 мм³ (р < 0,05)), ФВ (78,54 ± 1,7%  
(р < 0,05)), УО (65,55 ± 4,18 мл (р < 0,05)) и МОК (4,91 ± 0,12 л/мин (р < 0,05)), 
отражающих компенсаторную активацию насосной и сократительной функ-
ции сердца в соответствии с физиологическими механизмами ауторегуляции 
работы миокарда (закон Франка – Старлинга) [22]. 

У детей с ПАГ при гипокинетическом типе гемодинамики изменения ее 
параметров зависели от степени тяжести АГ и были максимальными в группе 
детей с АД ниже 5 процентиля (табл. 13). Нами выявлены достоверно низкие 
относительно контроля показатели: УО (35,57 ± 4,2 мл (р < 0,01)), УИ 
(31,62 ± 3,21 усл. ед. (р < 0,05)), СИ (2,50 ± 0,20 усл. ед. (р < 0,05)) и МОК  
(2,50 ± 0,20 л/мин (р < 0,05)), сопровождающиеся достоверно большим диа-
метром правого желудочка (ПЖ) (21,2 ± 1,45 мм (р < 0,05)). Сочетание пере-
численных изменений свидетельствовало о низкой контрактильности миокар-
да, сниженной насосной функции сердца и, как следствие, тенденции к разви-
тию дилатации ПЖ.  
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Таблица 10 

Показатели эхокардиографии у детей с первичной артериальной гипотензией  

в зависимости от степени снижения артериального давления 

Показатель 
Контрольная группа  

(n = 12) 

Дети с АД  

ниже 5 процентиля (n = 18) 

Дети с АД  

ниже 10 процентиля (n = 7) 

ДЛП, мм 25,33 ± 0,5 26,25 ± 0,67 25,49 ± 1,3 

ДдЛЖ, мм 40,04 ± 1 43,38 ± 0,95* 43,88 ± 1,09* 

ДсЛЖ, мм 22,60 ± 0,76 24,95 ± 0,53* 27,08 ± 1,05** 

ТМЖП, мм 7,45 ± 0,38 7,14 ± 0,24 7,23 ± 0,23 

ТЗСЛЖ, мм 6,98 ± 0,46 6,75 ± 0,29 6,54 ± 0,43 

ОТС, мм 0,21 ± 0,01 0,20 ± 0,02 0,17 ± 0,02 

ИММЛЖ, г/м2,7 14,57 ± 1,15 13,83 ± 0,86 13,56 ± 1,02 

КДО, мм³ 70,90 ± 4,25 83,99 ± 4,26* 87,58 ± 5,28* 

КСО, мм3 17,66 ± 1,36 21,85 ± 1,32* 26,25 ± 2,78* 

ФВ, % 72,73 ± 1,78 74,67 ± 1,62 74,67 ± 1,87 

ФУ, % 43,37 ± 1,72 44,02 ± 1,54 44,48 ± 1,8 

УО, мл 53,24 ± 3,58 64,73 ± 3,77* 64,58 ± 3,3* 

УИ, усл. ед. 40,07 ± 1,85 40,79 ± 2,51 42,56 ± 3,19 
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Окончание табл. 10 

Показатель 
Контрольная группа  

(n = 12) 

Дети с АД  

ниже 5 процентиля (n = 18) 

Дети с АД  

ниже 10 процентиля (n = 7) 

МОК, л/мин 4,29 ± 0,27 4,41 ± 0,32 4,35 ± 0,23 

СИ, усл. ед. 3,26 ± 0,18 3,27 ± 0,22 3,32 ± 0,21 

Vла, м/с 1,1 ± 0,07 0,90 ± 0,04* 0,87 ± 0,05** 

Дла, мм 20,34 ± 0,55 18,32 ± 0,81* 17,77 ± 0,9* 

СДЛА, мм рт. ст. 22,55 ± 1,64 13,77 ± 0,82** 14,13 ± 1,23** 

Дао, мм 25,38 ± 0,73 22,82 ± 0,51** 22,03 ± 0,94* 

Vао, м/с 1,36 ± 0,05 1,22 ± 0,04* 1,35 ± 0,09 

ОПСС, дин/с 1488,28 ± 105,00 1319,95 ± 103,09 1478,32 ± 109,25 

Примечание. Статистическая значимость различий по сравнению с группой контроля: * –  р < 0,05; ** – р < 0,01; *** – р < 0,001. 

 
Таблица 11 

Распределение обследуемых подростков по типам центральной гемодинамики, абс. (%) 

Тип гемодинамики 
Контроль 

(n = 12) 

Дети с артериальным давлением  

ниже 5 процентиля (n = 18) 

Дети с артериальным давлением  

ниже 10 процентиля (n = 7) 

Гипокинетический  4 (33,33%) 7 (38,89%) 3 (42, 86%) 

Эукинетический  6 (50%) 9 (50,00%) 4 (57,14%) 

Гиперкинетический  2 (16,67%) 2 (11,11%) – 
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Таблица 12 

Показатели эхокардиографии у подростков с первичной артериальной гипотензией 

при эукинетическом типе гемодинамики в покое 

Показатель Контрольная группа (n = 12) Дети с АД ниже 5 процентиля (n = 9) Дети с АД ниже 10 процентиля (n = 4) 

ДПЖ, мм 16,28 ± 0,57 16,25 ± 1,65 16,37 ± 3,89 

ДЛП, мм 25,33 ± 0,5 26,04 ± 1,17 24,55 ± 2,21 

ДдЛЖ, мм 40,04 ± 1 41,22 ± 1,18 40,38 ± 1,6 

ДсЛЖ, мм 22,60 ± 0,76 22,84 ± 1,26 23,93 ± 2,06 

ТМЖП, мм 7,45 ± 0,38 7,23 ± 0,35 7,33 ± 0,36 

ТЗСЛЖ, мм 6,98 ± 0,46 6,7 ± 0,40 6,9 ± 0,58 

ОТС, мм 0,21 ± 0,01 0,18 ± 0,02 0,19 ± 0,02 

ИММЛЖ, г/м2,7 14,57 ± 1,15 13,82 ± 1,11 14,98 ± 1,05 

КДО, мм³ 70,90 ± 4,25 85,23 ± 4,97* 77,1 ± 6,35 

КСО, мм3 17,66 ± 1,36 18,5 ± 2,13 18 ± 2,31 

ФВ, % 72,73 ± 1,78 78,54 ± 1,7* 77,00 ± 2,52 

ФУ, % 43,37 ± 1,72 45,93 ± 2,09 45,58 ± 2,63 

УО, мл 53,24 ± 3,58 65,55 ± 4,18* 59,43 ± 5,74 

УИ, усл. ед. 40,07 ± 1,85 42,45 ± 2,55 46,17 ± 4,34 

МОК, л/мин 4,29 ± 0,27 4,91 ± 0,12* 4,51 ± 0,25 

СИ, усл. ед. 3,26 ± 0,18 3,58 ± 0,1 3,47 ± 0,3 
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Окончание табл. 12 

Показатель Контрольная группа (n = 12) Дети с АД ниже 5 процентиля (n = 9) Дети с АД ниже 10 процентиля (n = 4) 

Vла, м/с 1,1 ± 0,07 0,91 ± 0,05* 0,87 ± 0,04** 

Дла, мм 20,34 ± 0,55 17,64 ± 0,76* 16,95 ± 0,88** 

СДЛА 22,55 ± 1,64 14,74 ± 1,2** 12,93 ± 1,43** 

Дао, мм 25,38 ± 0,73 22,00 ± 1,05* 21,50 ± 1,19* 

Vао, м/с 1,36 ± 0,05 1,37 ± 0,06 1,38 ± 0,14 

ОПСС, дин/с 1488,28 ± 105,00 1154,02 ± 39,43** 1335,41 ± 59,73 

Примечание. Статистическая значимость различий по сравнению с группой контроля: * – р < 0,05; ** – р < 0,01; *** – р < 0,001. 

 
Таблица 13 

Показатели эхокардиографии у подростков с первичной артериальной гипотензией  

при гипокинетическом типе гемодинамики в покое 

Показатель Контрольная группа (n = 12) Дети с АД ниже 5 процентиля (n = 7) Дети с АД ниже 10 процентиля (n = 3) 

ДПЖ, мм 16,28 ± 0,57 21,2 ± 1,45* 12,53 ± 1,37 

ДЛП, мм 25,33 ± 0,5 26,16 ± 0,84 26,73 ± 0,87 

ДдЛЖ, мм 40,04 ± 1 37,01 ± 1,88 42,9 ± 2,28 

ДсЛЖ, мм 22,60 ± 0,76 22,34 ± 1,26 26,07 ± 2,45 

ТМЖП, мм 7,45 ± 0,38 6,38 ± 0,31* 7,10 ± 0,32 



 

 

92 

Окончание табл. 13 

Показатель Контрольная группа (n = 12) Дети с АД ниже 5 процентиля (n = 7) Дети с АД ниже 10 процентиля (n = 3) 

ТЗСЛЖ, мм 6,98 ± 0,46 6,3 ± 0,49 6,05 ± 0,65 

ОТС, мм 0,21 ± 0,01 0,19 ± 0,02 0,15 ± 0,01** 

ИММЛЖ, г/м2,7 14,57 ± 1,15 13,05 ± 0,84 11,66 ± 1,4 

КДО, мм³ 70,90 ± 4,25 62,98 ± 7,88 83,50 ± 10,54 

КСО, мм3 17,66 ± 1,36 18,31 ± 2,17 25,60 ± 5,43 

ФВ, % 72,73 ± 1,78 68,47 ± 3,74 69,15 ± 4,49 

ФУ, % 43,37 ± 1,72 37,63 ± 3,11 39,41 ± 3,76 

УО, мл 53,24 ± 3,58 35,57 ± 4,2** 57,67 ± 7,17 

УИ, усл. ед. 40,07 ± 1,85 31,62 ± 3,21* 37,74 ± 3,67 

МОК, л/мин 4,29 ± 0,27 2,92 ± 0,33** 4,19 ± 0,43 

СИ, усл. ед. 3,26 ± 0,18 2,50 ± 0,20*  2,76 ± 0,28 

Vла, м/с 1,1 ± 0,07 0,86 ± 0,07* 0,92 ± 0,13 

Дла, мм 20,34 ± 0,55 17,3 ± 1,44* 18,87 ± 1,73 

СДЛА, мм рт. ст. 22,55 ± 1,64 11,99 ± 0,63** 15,94 ± 1,87 

Дао, мм 25,38 ± 0,73 23,04 ± 0,42* 22,5 ± 1,5 

Vао, м/с 1,36 ± 0,05 1,26 ± 0,04* 1,29 ± 0,03 

ОПСС, дин/с 1488,28 ± 105,00 2071,57 ± 208,28* 1754,86 ± 12,37* 

Примечание. Статистическая значимость различий по сравнению с группой контроля: * – р < 0,05; ** – р < 0,01; *** – р < 0,001; 

по сравнению с 1 группой: а* – р < 0,05; а** – р < 0,01; а*** – р < 0,001. 
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Низкую функциональную активность сердечно-сосудистой системы 

подтверждало снижение трансаортального кровотока, скорости движения 

крови и среднего давления в легочной артерии (1,26 ± 0,04 м/с (р < 0,05); 

11,99 ± 0,63 мм рт. ст. (р < 0,01); 0,86 ± 0,07 м/с (р < 0,05) соответственно). 

Наряду с этим выявлена тенденция к повышению ОПСС (для детей из 

1 группы – 2071,57 ± 208,28 дин/с (р < 0,05), 2 группы – 1754,86 ± 12,37 дин/с 

(р < 0,05)) и тенденция к уменьшению диаметра аорты и легочной артерии, 

которые имели компенсаторное значение и были направлены на поддержа-

ние общего системного АД и активацию сниженной функциональной актив-

ности сердечно-сосудистой системы (см. табл. 13). 

Гиперкинетический тип ЦГД у детей с ПАГ (табл. 14) был представлен 

только в группе с АД ниже 5 процентиля. Обращало внимание достоверно 

низкое ОПСС (743,48 ± 132,05 дин/с; р < 0,05), которое сочеталось с призна-

ками гиперкинетического кардиального синдрома: достоверно увеличенны-

ми УО, УИ, МОК и СИ (75,85 ± 2,35 мл (р < 0,01); 55,86 ± 1,75 мл (р < 0,01); 

4,98 ± 0,02 усл. ед. (р < 0,001); 6,79 ± 0,4 л/мин (р < 0,05) соответственно) и 

признаками расширения ЛЖ: повышением величины ДдЛЖ и КДО ЛЖ  

(45,5 ± 0,5 мм (р < 0,001) и 94,65 ± 2,65 мм³ (р < 0,01) соответственно). Уве-

личение преднагрузки, согласно закону Франка – Старлинга [37, 189], вело к 

возрастанию силы сокращения сердца – увеличивалась ФВ – 81,5 ± 1,5%  

(р < 0,05) и фракция укорочения (ФУ) – 48,68 ± 0,23% (р < 0,05). Таким обра-

зом, с целью компенсации низкого тонуса периферических сосудов, вероят-

но, развивался гиперкинетический кардиальный синдром, ведущий к усилен-

ной контрактильной и насосной функции миокарда. Однако развитие гипер-

кинетического синдрома могло способствовать прогрессированию снижения 

ОПСС, замыкая порочный круг изменений в механизмах поддержания АГ. 

Проба с ДФН у детей с ПАГ (табл. 15) выявила принципиальные раз-

личие состояния гемодинамики в зависимости от степени снижения артери-

ального давления в ответ на нагрузку.  
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Таблица 14 

Показатели эхокардиографии у подростков с первичной артериальной гипотензией  

при гиперкинетическом типе гемодинамики в покое 

Показатель Контрольная группа (n = 12) Дети с АД ниже 5 процентиля (n = 2) 

ДПЖ, мм 16,28 ± 0,57 15,95 ± 1,85 

ДЛП, мм 25,33 ± 0,5 27,45 ± 2,55 

ДдЛЖ, мм 40,04 ± 1 45,5 ± 0,5*** 

ДсЛЖ, мм 22,60 ± 0,76 23,35 ± 0,15  

ТМЖП, мм 7,45 ± 0,38 8,35 ± 0,05*  

ТЗСЛЖ, мм 6,98 ± 0,46 7,5 ± 0,9 

ОТС, мм 0,21 ± 0,01 0,16 ± 0,02 

ИММЛЖ, г/м2,7 14,57 ± 1,15 18,49 ± 3,6 

КДО, мм³ 70,90 ± 4,25 94,65 ± 2,65** 

КСО, мм3 17,66 ± 1,36 18,8 ± 0,3  

ФВ, % 72,73 ± 1,78 80,13 ± 0,24*** 

ФУ, % 43,37 ± 1,72 48,68 ± 0,23* 

УО, мл 53,24 ± 3,58 75,85 ± 2,35** 

УИ, усл. ед. 40,07 ± 1,85 55,68 ± 1,75** 

МОК, л/мин 4,29 ± 0,27 6,79 ± 0,4* 

СИ, усл. ед. 3,26 ± 0,18 4,98 ± 0,02*** 
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Окончание табл. 14 

Показатель Контрольная группа (n = 12) Дети с АД ниже 5 процентиля (n = 2) 

Vла, м/с 1,1 ± 0,07 1,16 ± 0,24 

Дла, мм 20,34 ± 0,55 19,1 ± 0,1* 

СДЛА 22,55 ± 1,64 17,4 ± 0,4* 

Дао, мм 25,38 ± 0,73 21,95 ± 0,05*** 

Vао, м/с 1,36 ± 0,05 1,31 ± 0,03 

ОПСС, дин /с 1488,28 ± 105,00 743,48 ± 132,05* 

Примечание. Статистическая значимость различий по сравнению с группой контроля: * – р < 0,05; ** – р < 0,01; *** – р < 0,001. 

Таблица 15 

Изменение параметров центральной гемодинамики у детей и подростков  
с первичной артериальной гипотензией после пробы с дозированной физической нагрузкой, M ± m 

Показатель 
Дети с АД ниже 5 процентиля (n = 18) Дети с АД ниже 10 процентиля (n = 7) 

исходно после ДФН исходно после ДФН 

МОК, л/мин 4,41 ± 0,32 6,1 ± 0,37** 4,35 ± 0,23 6,35 ± 0,36* 

СИ, усл. ед. 3,27 ± 0,22 4,55 ± 0,21*** 3,32 ± 0,21 5,17 ± 0,07*** 

ЧСС, уд/мин 80,83 ± 2,88 111,00 ± 4,87*** 74,43 ± 1,9 114 ± 6,78** 

УО, мл 64,73 ± 3,77 58,3 ± 3,65 64,58 ± 3,3 61,55 ± 4,94 

ФВ, % 74,67 ± 1,62 79,82 ± 1,2* 74,67 ± 1,87 87,50 ± 1,50** 

ФУ, % 44,02 ± 1,54 48,53 ± 1,46* 44,48 ± 1,8 55,33 ± 2,4* 

Примечание. Статистическая значимость различий по сравнению с исходными показателями аналогичной группы: * –  р < 0,05;  
** – р <0,01; *** – р < 0,001. 
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В группе детей с АД ниже 5 процентиля нами выявлено быстрое исто-

щение сердечно-сосудистой системы, что проявлялось снижением УО после 

пробы с ДФН на 9%, при этом сократительная способность миокарда (ФУ и 

ФВ) возрастала незначительно. В группе с АД ниже 10 процентиля измене-

ния носили иной характер – УО после пробы с ДФН практически не изме-

нился за счет возрастания показателей контрактильности миокарда (ФВ и 

ФУ) на 17 и 24% соответственно. МОК и СИ в обеих группах оказались вы-

ше исходных за счет выраженной тахикардии. Данная реакция говорит о хо-

роших компенсаторных возможностях сердца, эффективность которых 

напрямую связана со степенью снижения АД при АГ. В группе наблюдения 

с абсолютной гипотензией за счет постоянной мобилизации резервов сердце 

работает более напряженно, это в дальнейшем грозит срывом адаптивных 

возможностей. 

При оценке диастолической функции в группах детей с ПАГ (табл. 16) 

выявлена достоверно низкая относительно группы здоровых величина мак-

симальной скорости раннего диастолического наполнения (Ve) ЛЖ 

(0,94 ± 0,03 и 0,92 ± 0,03 м/с в 1 и 2 группах соответственно (р < 0,05)), за 

счет которого снижалось отношение Ve/Va независимо от степени снижения 

АД (1,96 ± 0,16 и 1,82 ± 0,10 усл. ед. соответственно (р < 0,05)). Данные из-

менения, по-видимому, отражают формирующуюся диастолическую дис-

функцию с преобладанием кровотока во время предсердной систолы. 

Анализ маркеров диастолической функции после пробы с ДФН 

(табл. 17) выявил принципиальные различия изменений показателей в груп-

пах детей с разной степенью снижения АД. У детей с АД ниже 5 процентиля 

выявлены прогностически неблагоприятные изменения показателей: ско-

рость наполнения в период предсердной систолы возрастала после ДФН 

больше, чем в период раннего наполнения, что снижало величину Ve/Va по-

сле нагрузки на 9%. То есть приток крови возрастал в период предсердной 

систолы, что является признаком формирующейся диастолической дисфунк-

ции 1 типа.  
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Таблица 16 

Диастолическая функция сердца у детей и подростков с артериальной гипотензией в покое 

Показатель 
Контрольная группа 

(n = 12) 

Дети с АД ниже 5 процентиля 

(n = 18) 

Дети с АД ниже 10 процентиля 

(n = 7) 

Ve, м/с 1,04 ± 0,03 0,94 ± 0,03* 0,92 ± 0,03* 

Va, м/с 0,48 ± 0,04 0,50 ± 0,03 0,51 ± 0,04 

Ve/Va, усл. ед. 2,27 ± 0,16 1,96 ± 0,16 1,82 ± 0,10* 

Примечание. Статистическая значимость различий по сравнению с контрольной группой: * – р < 0,05; ** – р < 0,01; *** – р < 0,001. 

 

Таблица 17 

Диастолическая функция сердца у детей и подростков с артериальной гипотензией  

после пробы с дозированной физической нагрузкой, M ± m 

 

Показатель 
АД ниже 5 процентиля (n = 18) АД ниже 10 процентиля (n = 7) 

исходно после ДФН исходно после ДФН 

Ve, м/с 0,94 ± 0,03 1,20 ± 0,05*** 0,92 ± 0,03 1,10 ± 0,05* 

Va, м/с 0,50 ± 0,03 0,71 ± 0,08* 0,51 ± 0,04 0,64 ± 0,08 

Ve/Va, усл. ед. 1,96 ± 0,16 1,78 ± 0,17 1,82 ± 0,1 1,76 ± 0,17 

Примечание. Статистическая значимость различий по сравнению с исходными показателями аналогичной группы: * –  р < 0,05;  

** – р < 0,01; *** – р < 0,001. 
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В группе подростков с АД ниже 10 процентиля изменения носили более 

благоприятный характер – после пробы с ДФН отношение Ve/Va практически 

не изменилось за счет равномерного увеличения скорости притока крови как в 

период раннего наполнения, так и в период предсердной систолы (20 и 25%, 

соответственно) (см. табл. 17). Выявленные отличия изменений диастоличе-

ской функции сердца после пробы с ДФН у детей с различной степенью АГ 

говорят о более эффективных компенсаторных возможностях сердечной 

мышцы при незначительной степени заболевания. 

Таким образом, при анализе данных эхоКГ у пациентов с ПАГ выявле-

ны основные тенденции изменений внутрисердечной гемодинамики, которые 

носят компенсаторный характер, зависят от степени тяжести гипотензии и ти-

па центральной гемодинамики. ДФН позволяет выявить напряжение адаптив-

ных механизмов в условиях АГ, что говорит об истощении энергетических ре-

сурсов сердечной мышцы. Анализ диастолической функции демонстрирует 

перераспределение потока крови относительно фаз сокращения сердца, кото-

рое, безусловно, носит приспособительный характер. 

 

 

3.2. Изменения параметров центральной гемодинамики  

у детей с артериальной гипотензией и фенотипическими признаками 

недифференцированной соединительнотканной дисплазии 

 

 

При анализе параметров эхоКГ у детей с фенотипическими проявления-

ми НСТД (табл. 18) нами выявлены признаки активации насосной функции 

сердца – повышенные относительно контроля ДдЛЖ и КДО (42,95 ± 0,57 мм  

(р < 0,05) и КДО = 84,93 ± 2,46 мм³ (р < 0,01) соответственно), которые по за-

кону Франка – Старлинга [37, 189] вели к возрастанию УО – 61,78 ± 1,78 мл  

(р < 0,05).  
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Таблица 18 

Показатели эхокардиографии у детей  

с первичной артериальной гипотензией и фенотипическими признаками  

недифференцированной соединительнотканной дисплазии 

Показатель Контрольная группа (n = 12) Дети с НСТД (n = 64) 

ДПЖ, мм 16,28 ± 0,57 17,92 ± 0,56* 

ДЛП, мм 25,33 ± 0,5 26,19 ± 0,53 

ДдЛЖ, мм 40,04 ± 1 42,95 ± 0,57* 

ДсЛЖ, мм 22,60 ± 0,76 25,8 ± 0,39** 

ТМЖП, мм 7,45 ± 0,38 7,03 ± 0,14 

ТЗСЛЖ, мм 6,98 ± 0,46 7,11 ± 0,14 

ОТС, мм 0,21 ± 0,01 0,17 ± 0,01* 

ИММЛЖ, г/м2,7 14,57 ± 1,15 14,85 ± 0,49 

КДО, мм³ 70,90 ± 4,25 84,93 ± 2,46** 

КСО, мм3 17,66 ± 1,36 24,76 ± 0,95*** 

ФВ, % 72,73 ± 1,78 70,91 ± 0,69 

ФУ, % 43,37 ± 1,72 39,41 ± 0,55* 

УО, мл 53,24 ± 3,58 61,78 ± 1,78* 

УИ, усл. ед. 40,07 ± 1,85 41,58 ± 1,15 

МОК, л/мин 4,29 ± 0,27 4,42 ± 0,16 

СИ, усл. ед. 3,26 ± 0,18 3,12 ± 0,10 

Vла, м/с 1,1 ± 0,07 0,89 ± 0,02** 

Дла, мм 20,34 ± 0,55 20,64 ± 0,31 

СДЛА 22,55 ± 1,64 13,47 ± 0,45** 

Дао, мм 25,38 ± 0,73 24,72 ± 0,46 

Vао, м/с 1,36 ± 0,05 1,23 ± 0,03* 

ОПСС, дин/с 1488,28 ± 105,00 1393,03 ± 59,07 

Примечание. Статистическая значимость различий по сравнению с контрольной 

группой: * –  р < 0,05; ** – р < 0,01; *** – р < 0,001. 
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Согласно упомянутому закону, работа сердца в огромной степени связа-

на с длиной мышечных волокон желудочков в конце диастолы, т. е. величиной 

КДО, которая определяет величину сердечного выброса и, соответственно, 

УО. Однако известно, что при чрезмерном увеличении преднагрузки, сила со-

кращения падает [37]. Мы обратили внимание, что в данной группе ФУ была 

снижена (39,41 ± 0,55%; р < 0,05), а постнагрузка имела тенденцию к возрас-

танию – увеличение ДсЛЖ и КСО ЛЖ: 25,8 ± 0,39 мм (р < 0,01) и  

24,76 ± 0,95 мм3 (р < 0,001). Дилатацию сердца повышенным объемом крови, 

развившуюся вследствие сниженной сократительной функции, подтверждал 

достоверно увеличенный диаметр правого желудочка (17,92 ± 0,56 мм;  

р < 0,05) и снижение ОТС миокарда (0,17 ± 0,01 мм; р < 0,05). Перечисленные 

изменения сопровождались уменьшением Vао (1,23 ± 0,03 м/с; р < 0,05), сни-

жением СДЛА и Vла (13,47 ± 0,45 мм рт. ст. (р < 0,01) и 0,89 ± 0,02 м/с  

(р < 0,01) соответственно) (табл. 18).  

Как видно из таблицы 19, в группе пациентов с НСТД чаще встречался 

гипокинетический тип ЦГД (56,25%); эукинетический тип занимал 2 позицию 

(31,25%), гиперкинетический был самым малочисленным (12,50%). 

 

Таблица 19 

Распределение обследуемых подростков с признаками  

недифференцированной соединительнотканной дисплазии  

по типам центральной гемодинамики, абс. (%) 

Тип гемодинамики 
Контроль  

(n = 12) 

Дети  

с фенотипическими признаками НСТД 

(n = 64) 

Гипокинетический  4 (33,33%) 36 (56,25%) 

Эукинетический  6 (50%) 20 (31,25%) 

Гиперкинетический  2 (16,67%) 8 (12,50%) 
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При эукинетическом типе наблюдалось (табл. 20) снижение ОПСС 

(1126,65 ± 47,69 дин/с; р < 0,01), а также Vао (1,23 ± 0,02 м/с; р < 0,05) и Vла 

(0,89 ± 0,04 м/с; р < 0,01), которые демонстрировали непосредственное уча-

стие тонуса сосудов в развитии АГ. Компенсаторной реакцией на снижение 

тонуса сосудов являлось усиление насосной функции сердца и развитие ги-

перкинетического кардиального синдрома, о чем свидетельствовали досто-

верно высокие показатели УО, УИ, МОК и СИ (65,14 ± 2,84 мл (р < 0,05); 

46,43 ± 1,48 усл. ед. (р < 0,05); 5,17 ± 0,18 л/мин (р < 0,05) и 3,73 ± 0,1 усл. ед.  

(р < 0,05) соответственно), отражающие напряженную работу миокарда по пе-

ремещению дополнительного объема крови. Наряду с этим у детей в группе 

наблюдения выявлен увеличенный КДО и конечный ДлЛЖ (90,01 ± 3,98 мм3 

(р < 0,01) и 44,2 ± 0,87 мм (р < 0,01) соответственно).  

За счет чрезмерного растяжения сердца кровью происходила дилатация 

миокарда, о чем свидетельствовали достоверно увеличенный относительно 

контроля КСО и ДсЛЖ (24,83 ± 1,8 мм3 (р < 0,01) и 25,9 ± 0,7 мм (р < 0,01) со-

ответственно), увеличенные ДЛП и ДПЖ (27,99 ± 1,06 мм (р < 0,05) и 

18,37 ± 0,82 мм (р < 0,05) соответственно), сниженная ОТС (0,17 ± 0,01 мм; 

р < 0,05), на фоне повышенного ИММЛЖ (17,76 ± 1,02 г/м2,7, р < 0,05). Таким 

образом, при эукинетическом типе ЦГД нами выявлено компенсаторное уси-

ление насосной функции сердца и развитие гиперкинетического кардиального 

синдрома на фоне недостаточной сократительной способности миокарда, что 

создавало предпосылки к развитию дилатации камер сердца. 

При гипококинетическом типе ЦГД (табл. 21) у детей с признаками 

НСТД нами выявлены признаки расширения ЛЖ дополнительным объемом 

крови – увеличение ДдЛЖ и КДО (41,34 ± 0,73 мм и 82,12 ± 2,95 мм³ (р < 0,05) 

соответственно), сочетавшиеся со сниженными показателями УО, УИ, МОК и 

СИ (52,43 ± 2,27 мл; 35,53 ± 1,04 усл. ед. (р < 0,05); 3,62 ± 0,15 л/мин (р < 0,05) 

и 2,50 ± 0,07 усл. ед. (р < 0,001)), которые свидетельствовали о снижении кон-

трактильности миокарда и низкой функциональной активности сердечно-

сосудистой системы. 



102 
 

 

Таблица 20 

Показатели эхокардиографии у подростков  

с первичной артериальной гипотензией и фенотипическими признаками  

недифференцированной соединительнотканной дисплазии 

при эукинетическом типе гемодинамики в покое 

Показатель Контрольная группа (n = 12) Дети с признаками НСТД (n = 20) 

ДПЖ, мм 16,28 ± 0,57 18,37 ± 0,82* 

ДЛП, мм 25,33 ± 0,5 27,99 ± 1,06* 

ДдЛЖ, мм 40,04 ± 1 44,2 ± 0,87** 

ДсЛЖ, мм 22,60 ± 0,76 25,9 ± 0,7** 

ТМЖП, мм 7,45 ± 0,38 7,16 ± 0,26 

ТЗСЛЖ, мм 6,98 ± 0,46 7,36 ± 0,24 

ОТС, мм 0,21 ± 0,01 0,17 ± 0,01* 

ИММЛЖ, г/м2,7 14,57 ± 1,15 17,76 ± 1,02* 

КДО, мм³ 70,90 ± 4,25 90,01 ± 3,98** 

КСО, мм3 17,66 ± 1,36 24,83 ± 1,8** 

ФВ, % 72,73 ± 1,78 71,15 ± 1,63 

ФУ, % 43,37 ± 1,72 41,65 ± 0,95 

УО, мл 53,24 ± 3,58 65,14 ± 2,84* 

УИ, усл. ед. 40,07 ± 1,85 46,43 ± 1,48* 

МОК, л/мин 4,29 ± 0,27 5,17 ± 0,18* 

СИ, усл. ед. 3,26 ± 0,18 3,73 ± 0,1* 

Vла, м/с 1,1 ± 0,07 0,89 ± 0,04** 

Дла, мм 20,34 ± 0,55 20,42 ± 0,63 

СДЛА, мм рт. ст. 22,55 ± 1,64 14,03 ± 0,75** 

Дао, мм 25,38 ± 0,73 25,03 ± 0,73 

Vао, м/с 1,36 ± 0,05 1,23 ± 0,02* 

ОПСС, дин/с 1488,28 ± 105,00 1126,65 ± 47,69** 

Примечание. Статистическая значимость различий по сравнению с группой  

контроля: * – р < 0,05; ** – р < 0,01; *** – р < 0,001. 
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Таблица 21 
Показатели эхокардиографии у подростков  

с первичной артериальной гипотензией и фенотипическими признаками  
недифференцированной соединительнотканной дисплазии 

при гипокинетическом типе гемодинамики в покое 

Показатель 
Контрольная группа  

(n = 12) 

Дети с фенотипическими признаками 

СТД (n = 36) 

ДПЖ, мм 16,28 ± 0,57 18,71 ± 0,84* 

ДЛП, мм 25,33 ± 0,5 24,75 ± 0,52 

ДдЛЖ, мм 40,04 ± 1 41,34 ± 0,73 

ДсЛЖ, мм 22,60 ± 0,76 25,50 ± 0,54** 

ТМЖП, мм 7,45 ± 0,38 6,92 ± 0,18 

ТЗСЛЖ, мм 6,98 ± 0,46 6,98 ± 0,19 

ОТС, мм 0,21 ± 0,01 0,19 ± 0,01 

ИММЛЖ, г/м2,7 14,57 ± 1,15 13,29 ± 0,51 

КДО, мм³ 70,90 ± 4,25 82,12 ± 2,95* 

КСО, мм3 17,66 ± 1,36 24,19 ± 1,25** 

ФВ, % 72,73 ± 1,78 70,54 ± 0,78 

ФУ, % 43,37 ± 1,72 38,29 ± 0,78* 

УО, мл 53,24 ± 3,58 52,43 ± 2,27 

УИ, усл. ед. 40,07 ± 1,85 35,53 ± 1,04* 

МОК, л/мин 4,29 ± 0,27 3,62 ± 0,15* 

СИ, усл. ед. 3,26 ± 0,18 2,50 ± 0,07*** 

Vла, м/с 1,1 ± 0,07 0,88 ± 0,03** 

Дла, мм 20,34 ± 0,55 20,4 ± 0,36 

СДЛА, мм рт. ст. 22,55 ± 1,64 13,16 ± 0,75** 

Дао, мм 25,38 ± 0,73 24,16 ± 0,62 

Vао, м/с 1,36 ± 0,05 1,28 ± 0,08 

ОПСС, дин/с 1488,28 ± 105,00 1774,99 ± 93,19* 

Примечание. Статистическая значимость различий по сравнению с контрольной 

группой: * –  р < 0,05; ** – р < 0,01;  *** – р < 0,001. 
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Сниженную сократительную способность миокарда подтверждала до-
стоверно низкая величина ФУ (38,29 ± 0,78%; р < 0,05) и высокая величина 
ДсЛЖ и КСО (25,50 ± 0,54 мм (р < 0,01) и 24,19 ± 1,25 мм³ (р < 0,01)). Расши-
рение ЛЖ дополнительным объемом крови в систолу вело к дилатации ПЖ 
(18,61 ± 0,88 мм; р < 0,05) и уменьшению кровотока в легочной артерии, о чем 
свидетельствовало снижение Vла и СДЛА (0,88 ± 0,03 м/с (р < 0,01) и 
13,16 ± 0,75 мм рт. ст. (р < 0,01)). Мы обратили внимание на возрастание 
ОПСС (1774,99 ± 93,19 дин/с; р < 0,05), которое являлось компенсаторным 
механизмом, направленным на поддержание системного давления. Таким об-
разом, при гипокинетическом типе ЦГД нами выявлена низкая функциональ-
ная активность сердечно-сосудистой системы, снижение сократительной и 
насосной функции, которые компенсировались повышением ОПСС. 

У пациентов с гиперкинетическим типом гемодинамики (табл. 22) мы 
обратили внимание на выраженное снижение ОПСС (1000,39 ± 28,44 дин/с;  
р < 0,001), сочетавшееся с увеличением диаметра легочной артерии  
(23,18 ± 1,02 мм; р < 0,05) и снижением скорости кровотока в ней  
(0,92 ± 0,05 м/с; р < 0,05). Перечисленные изменения демонстрировали непо-
средственную зависимость АД от состояния тонуса сосудов. Нами выявлены 
признаки гиперкинетического кардиального синдрома – достоверно увели-
ченные УО, УИ, МОК и СИ (76,5 ± 3,96 мл; р < 0,001; 54,22 ± 1,6 мл;  
р < 0,001; 4,35 ± 0,08 усл. ед.; р < 0,001; 6,10 ± 0,14 л/мин; р < 0,001 соответ-
ственно), который носил компенсаторный характер и осуществлялся за счет 
повышения величины ДдЛЖ и КДО ЛЖ (47,10 ± 1,14 мм; р < 0,001;  
103,63 ± 5,68 мм³; р < 0,001 соответственно). Перерастяжение волокон мио-
карда вследствие дилатации сердца увеличенным объемом крови вело к угне-
тению сократительной функции и влекло за собой возрастание постнагрузки 
ЛЖ – увеличенным КСО и ДсЛЖ (27,13 ± 2,53 мм3; р < 0,01 и 26,93 ± 1,03 мм; 
р < 0,01), вследствие чего формировались тенденции к дилатации полостей 
сердца, что подтверждалось достоверным увеличением ДЛП (29,08 ± 1,62 мм; 
р < 0,05), повышением ИММЛЖ (46,87 ± 3,99 г/м²; р < 0,05) на фоне снижения 
ОТС (0,14 ± 0,01 мм; р < 0,01). Таким образом, при анализе эхоКГ у пациентов 
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с НСТД при гиперкинетическом типе ЦГД выявлены компенсаторные меха-
низмы, направленные на поддержание системного АД за счет усиления 
контратильной и насосной функции сердца и развития гиперкинетического 
кардиального синдрома. 

Таблица 22 
Показатели эхокардиографии у подростков  

с первичной артериальной гипотензией и фенотипическими признаками  
недифференцированной соединительнотканной дисплазии  

при гиперкинетическом типе гемодинамики в покое 
Показатель Контрольная группа (n = 12) Дети с признаками НСТД (n = 8) 

ДПЖ, мм 16,28 ± 0,57 17,21 ± 1,13 

ДЛП, мм 25,33 ± 0,5 30,23 ± 1,31* 

ДдЛЖ, мм 40,04 ± 1 47,1 ± 1,14*** 

ДсЛЖ, мм 22,60 ± 0,76 26,93 ± 1,03** 

ТМЖП, мм 7,45 ± 0,38 7,19 ± 0,39 

ТЗСЛЖ, мм 6,98 ± 0,46 7,00 ± 0,22 

ОТС, мм 0,21 ± 0,01 0,14 ± 0,01** 

ИММЛЖ, г/м2,7 14,57 ± 1,15 18,18 ± 1,04* 

КДО, мм³ 70,90 ± 4,25 103,63 ± 5,68*** 

КСО, мм3 17,66 ± 1,36 27,13 ± 2,53** 

ФВ, % 72,73 ± 1,78 72,00 ± 1,49 

ФУ, % 43,37 ± 1,72 42,90 ± 1,40 

УО, мл 53,24 ± 3,58 76,5 ± 3,96*** 

УИ, усл. ед. 40,07 ± 1,85 54,22 ± 1,6*** 

МОК, л/мин 4,29 ± 0,27 6,10 ± 0,14*** 

СИ, усл. ед. 3,26 ± 0,18 4,35 ± 0,08*** 

Vла, м/с 1,1 ± 0,07 0,92 ± 0,05* 

Дла, мм 20,34 ± 0,55 23,18 ± 1,02* 

СДЛА, мм рт. ст. 22,55 ± 1,64 12,57 ± 0,54** 

Дао, мм 25,38 ± 0,73 27,3 ± 1,47 

Vао, м/с 1,36 ± 0,05 1,3 ± 0,06 

ОПСС, дин/с 1488,28 ± 105,00 1000,39 ± 28,44*** 

Примечание. Статистическая значимость различий по сравнению с контрольной 
группой: * –  р < 0,05; ** – р < 0,01;  *** – р < 0,001. 
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Проба с ДФН у детей этой группы (табл. 23) выявила быстрое истоще-

ние сердечно-сосудистой системы, что проявлялось снижением УО после фи-

зической нагрузки на 10%. При этом сократительная способность миокарда 

(ФВ и ФУ) после пробы с ДФН возрастала незначительно (+6 и 12% соответ-

ственно). МОК и СИ оказались выше исходных величин за счет выраженной 

тахикардии (ЧСС после ДФН возросло на 46%). Данная реакция говорит о до-

статочных компенсаторных возможностях сердца, однако постоянная мобили-

зация резервов грозит в дальнейшем срывом адаптации. 

Таблица 23 

Изменение параметров центральной гемодинамики у детей и подростков  

с недифференцированной соединительнотканной дисплазией после пробы  

с дозированной физической нагрузкой, M ± m 

Показатель Исходно После ДФН 

МОК, л/мин 4,42 ± 0,16 5,97 ± 0,23*** 

СИ. усл. ед. 3,12 ± 0,10 4,11 ± 0,15*** 

ЧСС, уд/мин 74,63 ± 1,44 109,08 ± 2,25*** 

УО, мл 61,78 ± 1,78 55,62 ± 2,14* 

ФВ, % 70,91 ± 0,69 74,88 ± 0,82*** 

ФУ, % 39,41 ± 0,55 44,26 ± 0,78*** 

Примечание. Статистическая значимость различий по сравнению с исходными пока-

зателями аналогичной группы: * –  р < 0,05; ** – р < 0,01;  *** – р < 0,001. 

 

При оценке диастолической функции (табл. 24) выявлены достоверно 

низкая относительно группы здоровых величина максимальной скорости ран-

него Ve, за счет которого снижалось отношение Ve/Va (0,90 ± 0,02 м/с;  

р < 0,001 и 1,80 ± 0,06 усл. ед.; р < 0,05 соответственно). Данные изменения 

говорят о тенденциях формирующейся диастолической дисфункции с преоб-

ладанием кровотока во время предсердной систолы. 
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Таблица 24 

Диастолическая функция сердца у детей и подростков  

с артериальной гипотензией и фенотипическими признаками  

недифференцированной соединительнотканной дисплазии в покое 

Показатель 
Контрольная группа 

(n = 12) 

Дети с фенотипическими признаками СТД 

(n = 64) 

Ve, м/с 1,04 ± 0,03 0,90 ± 0,02*** 

Va, м/с 0,48 ± 0,04 0,51 ± 0,01 

Ve/Va, усл. ед. 2,27 ± 0,16 1,80 ± 0,06* 

Примечание. Статистическая значимость различий по сравнению с контрольной 

группой: * –  р < 0,05; ** – р < 0,01;  *** – р < 0,001. 

 

При анализе диастолической функции сердца в группе детей с НСТД от-

носительно типа ЦГД (табл. 25) в сравнении с контролем выявлены достоверные 

различия показателей Ve и Ve/Va при всех 3 типах гемодинамики (гипокинети-

ческий тип:Ve = 0,86 ± 0,04 м/с (р < 0,001); Ve/Va = 1,63 ± 0,12 усл. ед. (р < 0,01);  

эукинетический тип: Ve = 0,93 ± 0,02 м/с (р < 0,01); Ve/Va = 1,88 ± 0,06 усл. ед.  

(р < 0,05); гиперкинетический тип: Ve = 0,87 ± 0,01 м/с (р < 0,001); Ve/Va = 

1,72 ± 0,17 усл. ед. (р < 0,05)). Снижение относительно контроля показателей Ve 

и Ve/Va достигло максимума при гипокинетическом типе ЦГД.  

После пробы с ДФН (табл. 26) Ve/Va у этих детей возрастало незначи-

тельно в основном за счет увеличения кровенаполнения в период предсердной 

систолы (+35%). Данные изменения являются прогностически неблагоприят-

ными, т. к. являются предиктором диастолической дисфункции 1 типа. 

Таким образом, при оценке показателей эхоКГ у детей с ПАГ и феноти-

пическими признаками НСТД нами выявлены разнонаправленные изменения 

ЦГД, которые зависели от ее типа, и тенденция к формированию диастоличе-

ской дисфункции 1 типа с преобладанием кровотока во время предсердной 

систолы. Проба с ДФН установила напряженность компенсаторных механиз-

мов, а при оценке диастолической функции обнаружены признаки перерас-

пределения потоков крови в период диастолы. 
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Таблица 25 
Показатели диастолической функции сердца у детей и подростков с артериальной гипотензией  

и фенотипическими признаками недифференцированной соединительнотканной дисплазии  
в зависимости от типа центральной гемодинамики, М ± m 

Группы Ve, м/с Va, м/с Ve/Va, усл. ед. 

Дети с НСТД (n = 64)  
с разными типами ЦГД 

гипокинетический тип 0,86 ± 0,04** 0,54 ± 0,02 1,63 ± 0,12** 

эукинетический тип 0,93 ± 0,02** 0,49 ± 0,02 1,88 ± 0,06* 

гиперкинетический тип 0,87 ± 0,01*** 0,51 ± 0,04 1,72 ± 0,17* 

Контроль (n = 12) 1,04 ± 0,03 0,48 ± 0,04 2,27 ± 0,16 

Примечание. Статистическая значимость различий по сравнению с контрольной группой: * –  р < 0,05; ** – р < 0,01;  *** – р < 0,001. 

 
Таблица 26 

Диастолическая функция сердца у детей и подростков с артериальной гипотензией и фенотипическими признаками 
недифференцированной соединительнотканной дисплазии после пробы с дозированной физической нагрузкой, M ± m 

Показатель Исходно После ДФН 

Ve, м/с 0,90 ± 0,02 1,15 ± 0,03*** 

Va, м/с 0,51 ± 0,01 0,69 ± 0,06** 

Ve/Va, усл. ед. 1,80 ± 0,06 2,00 ± 0,2 

Примечание. Статистическая значимость различий по сравнению с  исходными показателями аналогичной группы: * –  р < 0,05; 
** – р < 0,01;  *** – р < 0,001. 
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3.3. Состояние центральной гемодинамики  

у детей и подростков с первичной артериальной гипотензией  

в зависимости от тяжести течения 
 

 

Для полной и объективной оценки деятельности сердечно-сосудистой 

системы мы провели анализ ЦГД в зависимости от тяжести течения АГ. На 

основании критериев тяжести клинических проявлений [158] мы выделили 

3 группы: 1 группа – дети с легким течением АГ (30%); 2 группа – со сред-

нетяжелым (55%); 3 группа – с тяжелым (15%).  

При оценке параметров гемодинамики у детей с АГ (табл. 27) отмечена 

непосредственная зависимость изменений морфометрических показателей ге-

модинамики от тяжести течения заболевания. Нами выявлена тенденция к 

снижению ОПСС по мере усугубления тяжести заболевания, достигающая 

минимума в группе с тяжелым течением ПАГ. Подобные тенденции выявлены 

и для показателей, характеризующих кровоток в легочной артерии (снижение 

скорости и давления) (Vла – 0,91 ± 0,04 (р < 0,05); 0,89 ± 0,02 (р < 0,01) и 

0,76 ± 0,16 м/с (р < 0,05); СДЛА – 13,95 ± 0,72 (р < 0,01); 12,86 ± 0,42 (р < 0,05) 

и 12,80 ± 0,22 мм рт. ст. (р < 0,01) соответственно). Перечисленные изменения 

отражают один из основных патогенетических механизмов развития АГ и 

подтверждают непосредственную зависимость тонуса сосудов и уровня АД.  

Отмеченные отклонения сочетались с признаками компенсаторного уси-

ления насосной функции. ДдЛЖ и КДО возрастали в соответствии с утяжеле-

нием течения и достоверно отличались от контроля в группах со среднетяже-

лым и тяжелым вариантами (ДдЛЖ – 43,06 ± 0,73 (р < 0,05) и 43,2 ± 1,08 мм  

(р < 0,05); КДО – 84,72 ± 3,27 (р < 0,01) и 87,22 ± 4,69 мм3 (р < 0,05) соответ-

ственно). По закону Франка – Старлинга [189], увеличение КДО влекло  

за собой возрастание УО (62,45 ± 2,39 (р < 0,05) и 63,94 ± 3,58 мл (р < 0,05) во 

2 и 3 группах соответственно), в то же время сократительная способность с 

нарастанием тяжести патологического процесса имела тенденцию к снижению 

(ФУ – 39,36 ± 0,86 (р < 0,05) и 38,36 ± 1,57% (р < 0,05) соответственно).  
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Таблица 27 

Показатели эхокардиографии у детей и подростков с первичной артериальной гипотензией 

в зависимости от тяжести течения 

Показатель Контрольная группа 

(n = 12) 

Легкое течение ПАГ 

(n = 22) 

Среднетяжелое течение 

ПАГ (n = 41) 

Тяжелое течение ПАГ 

(n = 11) 

ДПЖ, мм 16,28 ± 0,57 19,85 ± 1,19* 18,27 ± 0,63* 17,76 ± 0,35* 

ДЛП, мм 25,33 ± 0,5 24,95 ± 0,67 27,34 ± 0,67* 24,75 ± 1,05 

ДдЛЖ, мм 40,04 ± 1 40,82 ± 1,02 43,06 ± 0,73* 43,2 ± 1,08* 

ДсЛЖ, мм 22,60 ± 0,76 24,88 ± 0,8* 25,63 ± 0,51* 25,78 ± 1,02* 

ТМЖП, мм 7,45 ± 0,38 7,21 ± 0,21 7,02 ± 0,17 7,27 ± 0,27 

ТЗСЛЖ, мм 6,98 ± 0,46 7,06 ± 0,22 7,08 ± 0,2 7,01 ± 0,17 

ОТС, мм 0,21 ± 0,01 0,19 ± 0,01 0,17 ± 0,01* 0,15 ± 0,01* 

ИММЛЖ, г/м2,7 14,57 ± 1,15 14,79 ± 0,87 15,14 ± 0,65 13,93 ± 0,39 

КДО, мм³ 70,90 ± 4,25 77,09 ± 4,15 84,72 ± 3,27* 87,22 ± 4,69* 

КСО, мм3 17,66 ± 1,36 22,72 ± 1,99* 24,17 ± 1,11*** 24,68 ± 2,62* 

ФВ, % 72,73 ± 1,78 70,98 ± 1,56 71,7 ± 0,93 70,71 ± 1,85 

ФУ, % 43,37 ± 1,72 43,37 ± 2,91 39,36 ± 0,86* 38,36 ± 1,57* 
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Окончание табл. 27 

Показатель 
Контрольная группа 

(n = 12) 

Легкое течение ПАГ 

(n = 22) 

Среднетяжелое течение 

ПАГ (n = 41) 

Тяжелое течение ПАГ 

(n = 11) 

УО, мл 53,24 ± 3,58 53,49 ± 2,97 62,45 ± 2,39* 63,94 ± 3,58* 

УИ, усл. ед. 40,07 ± 1,85 40,11 ± 2,03 42,3 ± 1,85 40,25 ± 2,38 

МОК, л/мин 4,29 ± 0,27 3,96 ± 0,27 4,46 ± 0,22 4,63 ± 0,38 

СИ, усл. ед. 3,26 ± 0,18 3,03 ± 0,21 3,19 ± 0,13 3,01 ± 0,28 

Vла, м/с 1,1 ± 0,07 0,91 ± 0,04* 0,89 ± 0,02** 0,76 ± 0,16* 

Дла, мм 20,34 ± 0,55 19,7 ± 0,61 20,5 ± 0,48 21,38 ± 0,81 

СДЛА, мм рт. ст. 22,55 ± 1,64 13,95 ± 0,72** 12,86 ± 0,42** 12,80 ± 0,22** 

Дао, мм 25,38 ± 0,73 22,88 ± 0,61* 25,08 ± 0,55 23,11 ± 0,7* 

Vао, м/с 1,36 ± 0,05 1,34 ± 0,05 1,27 ± 0,04 1,39 ± 0,1 

ОПСС, дин /с 1488,28 ± 105,00 1570,73 ± 123,37 1331,42 ± 60,67 1321,87 ± 144,24 

Примечание. Статистическая значимость различий по сравнению с контрольной группой: * –  р < 0,05; ** – р < 0,01;  

*** – р < 0,001. 
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Это вело к снижению ФВ, увеличению систолических размеров ЛЖ 
(ДсЛЖ – 24,88 ± 0,8 (р < 0,01); 25,63 ± 0,51 (р < 0,05) и 25,78 ± 1,02 мм  
(р < 0,05); КСО – 22,72 ± 1,99 (р < 0,05); 24,17 ± 1,11 (р < 0,001) и 24,68 ± 2,62 мм2 
(р < 0,05) соответственно) и увеличению ДПЖ (19,85 ± 1,19 (р < 0,05); 
18,27 ± 0,63 (р < 0,05) и 17,76 ± 0,35 мм (р < 0,05) соответственно). Признаки 
расширения камер сердца сочетались с уменьшением ОТС миокарда по мере 
утяжеления течения (0,19 ± 0,01; 0,17 ± 0,01 (р < 0,05) и 0,15 ± 0,01 мм (р < 0,05)). 

Проба с ДФН у детей с ПАГ (табл. 28) выявила признаки быстрого ис-
тощения сердечно-сосудистой системы, выраженность которого напрямую 
зависела от тяжести течения заболевания и проявлялась снижением УО, не-
значительным ростом ФВ. В группе со среднетяжелым и тяжелым течением 
ПАГ отмечена тенденция к компенсаторному возрастанию сократительной 
способности миокарда – увеличению ФУ по мере утяжеления течения. МОК 
и СИ оказались наиболее высокими в группе со среднетяжелым течением 
(+54 и +41%) за счет максимального возрастания ЧСС (на 50%), а в группе с 
тяжелым течением изменения МОК, СИ и ЧСС были минимальными (+19, 
28 и 38% соответственно). Данные изменения свидетельствуют о приспосо-
бительных изменениях гемодинамики и их ограничительном характере при 
нарастании тяжести. 

При оценке диастолической функции (табл. 29) также прослеживалась 
четкая зависимость изменения показателей гемодинамики от тяжести тече-
ния ПАГ. Мы выявили, что Ve ЛЖ имела тенденцию к снижению при всех 
трех вариантах течения ПАГ (0,97 ± 0,03 (р < 0,05); 0,93 ± 0,03 (р < 0,05) и 
0,99 ± 0,11 м/с соответственно), а Va максимально возрастала при тяжелом 
течении (0,65 ± 0,02 м/с; р < 0,05), что вело к снижению отношения Ve/Va, 
минимальное значение которого отмечено при тяжелом течении (1,17 ± 0,47 
усл. ед.; р < 0,05). Перечисленные изменения показателей, характеризующих 
диастолическую функцию ЛЖ, говорят о преимущественном его наполнении 
в период ранней диастолы и создают предпосылки к формированию диасто-
лической дисфункции 1 типа, вероятность развития которой возрастает при 
нарастании тяжести ПАГ. 
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Таблица 28 
Изменение параметров центральной гемодинамики после пробы с дозированной физической нагрузкой  

в зависимости от тяжести течения первичной артериальной гипотензии, M ± m 

Показатель 
Легкая степень тяжести ПАГ (n = 22) Средняя степень тяжести ПАГ (n = 41) Тяжелая степень течения ПАГ (n = 11) 

исходно после ДФН исходно после ДФН исходно после ДФН 

МОК, л/мин 3,96 ± 0,27 5,46 ± 0,49* 4,46 ± 0,22 6,52 ± 0,3*** 4,63 ± 0,38 5,49 ± 0,43 

СИ, усл. ед. 3,03 ± 0,21 3,99 ± 0,36* 3,19 ± 0,13 4,5 ± 0,22*** 3,01 ± 0,28 3,85 ± 0,24* 

ЧСС, уд./мин 73,77 ± 2,48 109,58 ± 4,17*** 75,12 ± 1,79 113,5 ± 3,59*** 76,73 ± 4,43 105,73 ± 3,04*** 

УО, мл 53,49 ± 2,97 49,77 ± 4,16 62,45 ± 2,39 56,89 ± 3,11 63,94 ± 3,58 58,74 ± 3,51 

ФВ, % 70,98 ± 1,56 74,89 ± 2,86 70,45 ± 1,92 76,28 ± 1,09* 70,71 ± 1,85 75,98 ± 1,7* 

ФУ, % 43,37 ± 2,91 46,17 ± 2,36 39,36 ± 0,86 44,88 ± 1,11*** 38,36 ± 1,57 44,08 ± 1,52* 

Примечание. Статистическая значимость различий по сравнению с исходными показателями аналогичной группы: * –  р < 0,05;  
** – р < 0,01;  *** – р < 0,001. 

Таблица 29 
Диастолическая функция сердца у детей и подростков  

в зависимости от тяжести течения артериальной гипотензии в покое 
Показатель Контрольная группа (n = 12) Легкое течение (n = 22) Среднетяжелое течение (n = 41) Тяжелое течение (n = 11) 

Ve, м/с 1,04 ± 0,03 0,97 ± 0,03* 0,93 ± 0,03* 0,99 ± 0,11 

Va, м/с 0,48 ± 0,04 0,50 ± 0,02 0,52 ± 0,02 0,65 ± 0,02* а* 

Ve/Va, усл. ед. 2,27 ± 0,16 2,00 ± 0,13 1,81 ± 0,1* 1,17 ± 0,47* 

Примечание. Статистическая значимость различий по сравнению с контрольной группой: * –  р < 0,05; ** – р < 0,01;   
*** – р < 0,001; по сравнению с 1 группой: а* – р < 0,05; а** – р < 0,01; а*** – р < 0,001. 
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Глава 4. АНАЛИЗ СУТОЧНЫХ КОЛЕБАНИЙ  

АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ  

И ВЗАИМОСВЯЗИ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЦЕНТРАЛЬНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ  

И ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ  

У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПОТЕНЗИЕЙ 

 

4.1. Изменение параметров суточного мониторирования  

артериального давления у детей с артериальной гипотензией 

 

 

Уровень АД является важнейшим показателем состояния сердечно-

сосудистой системы и основным ориентиром в диагностике АГ. С целью бо-

лее детальной оценки уровня АД у 55 обследуемых проведен анализ СМАД. 

Дети были разделены на группы относительно степени снижения АД, группа 

пациентов с АД ниже 10 процентиля и ниже 5 процентиля. В качестве кон-

троля использованы литературные данные [45, 122]. При анализе рассчитыва-

лись следующие параметры: 

– показатели, характеризующие уровень АД (среднее САД, ДАД за 

день и ночь, пульсовое АД (ПАД) за сутки). 

– показатели, характеризующие частоту сердечных сокращений 

(ЧСС) (максимальные, минимальные и средние значения) за день, 

ночь и сутки. 

– показатели вариабельности АД (стандартное отклонение АД за 

день и ночь, СНС). 

– показатели АД, характеризующие степень отклонения от нормы 

(длительность гипотонических эпизодов: индекс времени (ИВ) и 

индекс площади (ИП) в различные периоды суток). 

– показатели, характеризующие утреннюю динамику АД (величина 

и скорость утреннего подъема давления). 
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Анализ САД и ДАД (табл. 30) показал, что их величина снижалась 

при увеличении выраженности АГ в группе. Среднее САД в дневные и ноч-

ные часы в обеих группах наблюдения было ниже контрольных показате-

лей: 111,32 ± 1,18; 105,97 ± 1,08 (р < 0,05); 117 ± 9,7 и 98,58 ± 1,15; 

93,03 ± 1,04 (р < 0,05); 101,3 ± 6,3 мм рт. ст. соответственно. Изменения сред-

него дневного и ночного ДАД имели аналогичные тенденции: 65,32 ± 0,97; 

64,87 ± 1,2; 71,4 ± 7,3 и 53,29 ± 1,15; 51,77 ± 1,05; 56,8 ± 8,1 мм рт. ст. соот-

ветственно.  

Гемодинамической основой снижения САД и ДАД, как мы полагаем, 

является уменьшение ударного и минутного выброса сердца, снижение пери-

ферического сопротивления сосудов и уменьшения венозного возврата крови 

к сердцу [31]. Однако нами выявлено достоверное повышение среднесуточно-

го ПАД в обеих группах относительно контроля: 45,87 ± 1,2; 41,63 ± 1,08;  

36,7 ± 3,8 мм рт. ст. соответственно. Повышение ПАД является признаком не-

равномерного снижения САД и ДАД у детей с АГ. 

Таблица 30 

Показатели, характеризующие уровень артериального давления  

в различные периоды суток у детей с артериальной гипотензией 

Показатели Контроль 
Дети с АД 

ниже 10 процентиля 

(n = 25) 

Дети с АД 

ниже 5 процентиля 

(n = 30) 

Среднее дневное САД, мм рт. ст. 117,0 ± 9,7 111,32 ± 1,18 105,97 ± 1,08** 

Среднее дневное ДАД, мм рт. ст. 71,4 ± 7,3 65,32 ± 0,97 64,87 ± 1,2 

Среднее ночное САД, мм рт. ст. 101,3 ± 6,3 98,58 ± 1,15 93,03 ± 1,04** *** 

Среднее ночное ДАД, мм рт. ст. 56,8 ± 8,1 53,29 ± 1,15 51,77 ± 1,05 

ПАД за сутки, мм рт. ст. 36,7 ± 3,8 45,87 ± 1,2* 41,63 ± 1,08** *** 

Примечание. Статистическая значимость различий (р < 0,05): * – между контролем и 

1 группой; ** – между контролем и 2 группой;  *** – между 1 и 2 группами. 
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Величина ЧСС в группах с АГ возрастает при снижении уровня АД как 

по среднесуточным измерениям, так и по результатам дневных и ночных из-

мерений (табл. 31).  

Достоверные отличия ЧСС за день, ночь и сутки относительно контроля 

отмечены в группе с АД ниже 5 процентиля (95,89 ± 1,92 (р < 0,05); 

74,04 ± 1,77 (р < 0,05); 90,74 ± 1,94 (р < 0,05) и 77,75 ± 13,95; 62,05 ± 9,8 и 

73,5 ± 14,4 соответственно). Возрастание ЧСС, вероятно, является компенса-

торной реакцией, направленной на адаптацию функций сердечно-сосудистой 

системы в условиях АГ. 

Таблица 31 

Частота сердечных сокращений в различные периоды суток  

у детей с артериальной гипотензией  

Показатели Контроль 
Дети с АД  

ниже 10 процентиля 

(n = 25) 

Дети с АД  

ниже 5 процентиля 

(n = 30) 

ЧСС средняя за день, уд./мин 77,75 ± 13,95 92,1 ± 1,81 95,89 ± 1,92* 

ЧСС средняя за ночь, уд./мин 62,05 ± 9,8 72,53 ± 2,14 74,04 ± 1,77* 

ЧСС средняя за сутки, уд./мин 73,5 ± 14,4 88,17 ± 2,32 90,74 ± 1,94* 

Примечание. Статистическая значимость различий между контролем и 1 группой:  

* –  р < 0,05. 

 

Как видно из таблицы 32, у детей с АГ существенно меняется выражен-

ность колебаний, как САД, так и ДАД в течение суток, особенно отчетливо 

выраженное в ночные часы.  

Меньшая вариабельность показателей АД, как мы полагаем, имеет в 

своей основе высокую чувствительность барорефлексов, связанных с адап-

тивными изменениями гемодинамики в течение суток, при этом искажение 

суточного профиля АД опережает морфологические признаки ремоделирова-

ния ЛЖ [136]. 
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Таблица 32 

Вариабельность артериального давления у детей с артериальной гипотензией 

Показатели Норма 
Дети с АД  

ниже 10 процентиля 
(n = 25) 

Дети с АД  
ниже 5 процентиля 

(n = 30) 
Вариабельность дневного САД, мм рт. ст. 15,0 10,72 ± 0,52* 10,65 ± 0,62* 

Вариабельность ночного САД, мм рт. ст. 15,0 9,84 ± 0,95* 7,46 ± 0,51* 

Вариабельность дневного ДАД, мм рт. ст. 14,0 10,60 ± 0,47* 10,25 ± 0,49* 

Вариабельность ночного ДАД, мм рт. ст. 12,0 7,84 ± 0,5* 7,04 ± 0,35* 

Примечание. Статистическая значимость различий между контролем и группой 

наблюдения: * –  р < 0,05. 
 

При оценке степени ночного снижения АД (табл. 33) выявлено усилен-

ное снижение САД и ДАД у детей с АГ, выраженность которой была прямо 

пропорциональна ее тяжести. Повышенная степень ночного снижения АД 

связана с преобладанием парасимпатического влияния нервной системыи 

снижением выработки катехоламинов в ночной период у детей с АГ [45].  

Суточные колебания тонуса вегетативной нервной системы тесно связаны с 

циклом свет – темнота и, соответственно, сон – бодрствование. Важным зве-

ном в регуляции суточных колебаний содержания катехоламинов является 

гормон эпифиза мелатонин, способный подавлять активность симпатоадре-

наловой системы путем прямого действия на синтез норадреналина и серото-

нина в гипоталамусе [14, 159].  

Таблица 33 

Степень ночного снижения артериального давления  

у детей с артериальной гипотензией 

Показатели Норма 
Дети с АД  

ниже 10 процентиля 
(n = 25) 

Дети с АД  
ниже 5 процентиля 

(n = 30) 
СНС САД, мм рт. ст. 9,8 ± 2,8 11,38 ± 0,89 12,17 ± 0,95 

СНС ДАД, мм рт. ст. 13,9 ± 4,2 18,39 ± 1,54 19,83 ± 1,47* 

Примечание. Статистическая значимость различий между контролем и группой 
наблюдения: * –  р < 0,05. 
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Ряд исследований описывает непосредственную связь серотонинергиче-

ской дисрегуляции c развитием АГ [131]. Процессы конъюгации катехолами-

нов [173] также подвержены определенной суточной периодичности. 

Таким образом, ночное снижение уровня биологически активных ка-

техоламинов может быть обусловлено эндогенной системой сульфоконъюга-

ции и, наоборот, деактивация этой системы в более поздний период сна спо-

собствует значительному утреннему увеличению концентрации циркулирую-

щих активных катехоламинов [99]. Кроме ингибиции синтеза катехоламинов, 

мелатонин сам оказывает непосредственное влияние на уровень АД путем ре-

гуляции сосудистого тонуса. Последние исследования доказали присутствие 

рецепторов к мелатонину в мышечном слое и эндотелии сосудов [168, 223] и 

его непосредственного участия в генезе сердечно-сосудистых заболеваний 

[178, 197, 201], среди которых и нейроциркуляторная дистония [132]. Синтез 

мелатонина регулируется посредством передачи нервного импульса с фоторе-

цепторных клеток сетчатки через ретино-гипоталамический тракт в ЦНС при 

непосредственном участии моноаминов (допамин, норадреналин, гистамин, 

серотонин) и имеет циркадную зависимость [188]. Итак, повышенная степень 

ночного снижения АД у подростков с АГ, вероятно, обусловлена сложными 

изменениями нейрогуморальной регуляции циркадного ритма АД при участии 

мелатонина, катехоламинов и других вазоактивных субстанцийпри активации 

парасимпатической ВНС. 

Для детального изучения характера ночного снижения АД мы провели 

анализ частоты отдельных диапазонов СтИ у детей с АГ. 

Как видно из таблицы 34, по мере снижения АД увеличивается число 

детей с повышенной степенью ночного снижения в основном за счет диасто-

лического компонента. 

Гемодинамической основной снижения АД в ночное время, как мы по-

лагаем, является уменьшение сердечного выброса и общего периферического 

сопротивления сосудов, которые коррелирует со снижением симпатической и 
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повышением парасимпатической активности. Определенный вклад в сниже-

ние вариабельности АД вносит ночное повышение чувствительности бароре-

флекса. Ночное повышение чувствительности барорефлекса сопряжено с из-

менением вегетативного тонуса, вносит большую стабильность в уровень АД 

ночью [122]. 

Таблица 34 

Диапазоны суточного индекса у детей  

с артериальной гипотензией, % 

Показатель 
10 процентиль (n = 25) 5 процентиль (n = 30) 

САД ДАД САД ДАД 

СтИ < 10% 28 12 23,3 13,3 

СтИ = 10–20% 68 48 76,7 36,7 

СтИ > 20% 4 40 0 15,5 

 

Значения нагрузки пониженным АД у детей с АГ возрастают по мере их 

снижения (табл. 35). ИВ и ИИ отражает стабильность гипотензии, ИП учиты-

вает одновременно и величину, и продолжительность изменения АД. Анализ 

показателей выявил разнонаправленные изменения систолических и диасто-

лических показателей нагрузки гипотензией в течение суток. Систолический 

ИВ и ИИ в дневные часы превышал норму в группе с более выраженной АГ 

(ИВ – 24,16 ± 2,48%; норма – менее 22,5; ИИ – 21,68 ± 2,67%; норма –  

менее 20). При анализе показателей за ночной период длительность снижения 

САД не превышала норму в обеих группах наблюдения. ИВ, ИИ и ИП ДАД за 

дневной и ночной периоды в обеих группах превышали установленные нор-

мативы (ИВ – 21,45 ± 4,78% и 21,98 ± 3,8; норма – менее 10%; ИИ –  

24,71 ± 4,35% и 24,35 ± 3,55; норма – менее 10%; ИП – 10,98 ± 1,79 и 

11,31 ± 2,02 мм рт. ст.×ч; норма – менее 10 мм рт. ст.×ч). Однако стоит отме-

тить, что за сутки показатели как САД, так и ДАД не выходили за пределы 

установленных нормативов. Возможно, отсутствие единых критериев оценки 

уровня АД по результатам СМАД при АГ у детей ведет к погрешностям при 
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его анализе. Снижение САД в дневные часы, как мы полагаем, в большей ме-

ре обусловлено снижением сердечного выброса, а снижение ДАД в ночной и 

дневной период – уменьшением общего периферического сопротивления со-

судов вследствие повышенной парасимпатической активности.  

Таблица 35 

Показатели нагрузки давлением у детей с артериальной гипотензией 

Показатели Норма 

Дети с АД 

ниже 10 процентиля 

(n = 25) 

Дети с АД 

ниже 5 процентиля 

(n = 30) 

ИП САД днем, мм рт. ст.×ч < 20 11,39 ± 3,03 11,67 ± 1,67 

ИВ САД днем, % < 22,5 21,68 ± 3,78 24,16 ± 2,48 

ИИ САД днем, % < 20 18,26 ± 3,74 21,68 ± 2,67 

ИП ДАД днем, мм рт. ст.×ч < 10 16,17 ± 3,73 17,24 ± 2,45 

ИВ ДАД днем, % < 15 19,99 ± 3,59 21,09 ± 2,56 

ИИ ДАД днем, % < 15 21,37 ± 3,61 21,85 ± 2,79 

ИП САД ночью, мм рт. ст.×ч < 10 3,25 ± 0,98 4,07 ± 1,34 

ИВ САД ночью, % < 12,5 9,03 ± 3,01 11,06 ± 3,1 

ИИ САД ночью, % < 10 7,47 ± 2,19 10,97 ± 2,74 

ИП ДАД ночью, мм рт. ст.×ч < 10 10,98 ± 1,79 11,31 ± 2,02 

ИВ ДАД ночью, % < 10 21,45 ± 4,78 21,98 ± 3,8 

ИИ ДАД ночью, % < 10 24,71 ± 4,35 24,35 ± 3,55 

ИП САД сутки, мм рт. ст.×ч N нет 12,25 ± 2,88 15,42 ± 2,56 

ИВ САД сутки, % < 25 10,31 ± 2,29 16,51 ± 2,27 

ИИ САД сутки, % < 25 11,9 ± 2,6 19,08 ± 2,44 

ИП ДАД сутки, мм рт. ст.×ч N нет 22,56 ± 4,02 23,42 ± 3,09 

ИВ ДАД сутки, % < 25 20,17 ± 2,79 20,83 ± 2,65 

ИИ ДАД сутки, % < 25 20,27 ± 3,27 20,54 ± 2,69 
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Величина утреннего подъема АД в рассматриваемых группах находи-

лась в пределах нормы (табл. 36). Однако нами выявлена повышенная ско-

рость утреннего подъема САД и ДАД, более быстрый подъем которых был 

выявлен в группе пациентов с АД ниже 10 процентиля. Вероятно, это связано 

с хорошими компенсаторными возможностями, способствующими повыше-

нию уровня АД.  

Таблица 36 

Утренняя динамика артериального давления у детей  

с артериальной гипотензией 

Показатели Норма 

Дети с АД  

ниже  

10 процентиля 

(n = 25) 

Дети с АД 

ниже  

5 процентиля 

(n = 30) 

Величина утреннего подъема САД, мм рт. ст. < 56,5 38,96 ± 2,74 32,1 ± 1,95 

Величина утреннего подъема ДАД, мм рт. ст. < 56,5 33,78 ± 1,47 29,33 ± 1,61 

Скорость утреннего подъема САД, мм рт. ст. < 10 22,34 ± 2,92 13,59 ± 2,97 

Скорость утреннего подъема ДАД, мм рт. ст. < 10 20,72 ± 4,28 15,9 ± 3,4 

 

В физиологических условиях утренний пик АД обусловлен циркадными 

ритмами симпатоадреналовой системы и нейрогуморальных вазоактивных 

субстанций. В утренние часы повышается активность α-адренорецепторов 

[188], значительно увеличивается концентрация катехоламинов [176, 217],  

активность ренина и уровень кортизола в плазме крови [99]. За счет усиления 

воздействия одного или нескольких этих факторов возможен ускоренный 

подъем АД. Изучение утреннего подъема АД в настоящее время имеет боль-

шое значение, так как на эти часы приходится наибольшая частота наступле-

ния внезапной смерти, развития мозговых инсультов и инфарктов миокарда 

[159]. Непосредственное участие в регуляции утреннего АД принимает и ме-

латонин, который обладает способностью ингибировать выделение тромбоци-

тами серотонина, оказывающего местное вазоконстрикторное действие [205]. 
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Авторами последних исследований показано, что эффективность ингибиции 

мелатонином выделения тромбоцитами серотонина также минимальна в 

утренние часы [132, 205]. Мы предполагаем, что ускорение скорости утренне-

го подъема АД связано с вазоконстрикцией вследствие изменения нейрогумо-

ральной регуляции, в том числе неэффективной ингибиции серотонина мела-

тонином в утренние часы. 

Таким образом, при анализе суточного ритма АД у детей с АГ, несмотря 

на невысокие показатели нагрузки гипотензией, нами выявлены признаки из-

менения суточного профиля АД, которые носят функциональный характер. 

Однако при истощении адаптационных резервов эти изменения могут приоб-

ретать более стойкий характер.  

 

 

4.2. Эндотелиальная функция  

(оксид азота и количество циркулирующих эндотелиоцитов)  

при артериальной гипотензии,  

их взаимосвязь с показателями центральной гемодинамики 

 

 

Важную роль в регуляции АД отводят сосудистому эндотелию, который 

вырабатывает множество биологически активных веществ, важнейшим из ко-

торых считается NO. NO – тканевой гормон, который обеспечивает активную 

вазодилатацию, торможение экспрессии молекул адгезии и агрегацию тром-

боцитов, оказывает антипролиферативное, антиапоптическое и антитромботи-

ческое действие [17, 92]. Он является одним из главных факторов, регулиру-

ющих кровоток и АД [208, 222]. 

При оценке стабильных продуктов окисления оксида азота – нитрат 

ионов (NO3
-) у подростков с АГ выявлено достоверное увеличение их концен-

трации в крови по сравнению со здоровыми исследуемыми (табл. 37). Концен-
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трация нитрат-ионов возрастала по мере снижения АД (23,49 ± 1,3 (р < 0,05); 

22,67 ± 0,72 (р < 0,05) и 20,5 ± 1,37 мкмоль/л в 1, 2 и контрольной группах со-

ответственно). 

Таблица 37 

Концентрация продуктов оксида азота  

и количество десквамированных эндотелиоцитов  

в крови у детей с первичной артериальной гипотензией 

Показатель Здоровые (n = 12) 
Дети с АД  

ниже 5 процентиля 
(n = 13) 

Дети с АД  
ниже 10 процентиля 

(n = 3) 
NO3, мкмоль/л 20,50 ± 1,37 23,49 ± 1,30* 22,67 ± 0,72* 

ЦЭ, 10/л 2,50 ± 0,73 15,80 ± 8,16* 15,00 ± 8,00* 

Примечание. Статистическая значимость различий по сравнению с контрольной 

группой: * –  р < 0,05. 

 

Повышенная продукция оксида азота, как мы полагаем, вероятно, осу-

ществлялась за счет экспрессии индуцибельной синтазы (iNOS), вызванной 

повреждением сосудистого эндотелия вследствие сниженного кровотока и ги-

поксии клеток в условиях АГ. Известно, что процесс связывания и высвобож-

дения NO зависит от степени оксигенации гемоглобина: деоксигенация гемо-

глобина сопровождается разрывом нитрозильной связи [169]. Увеличенный 

синтез оксида азота посредством стимуляции выработки циклической ГМФ в 

гладкомышечных клетках сосудов вела к стойкой вазодилатации. Повышен-

ные концентрации NO оказывали прямое цитотоксическое действие за счет 

связи с супероксидным радикалом и образования пироксинитрита. Разрушая 

клеточные мембраны эндотелиоцитов, пироксинитрит вызывал развитие эн-

дотелиальной дисфункции, признаком которой является увеличение количе-

ства циркулирующих эндотелиоцитов (ЦЭ) в сыворотке крови [61, 180, 198, 

215]. Нами отмечено возрастание десквамированных ЦЭ в сыворотке крови у 

пациентов с АГ с достоверной зависимостью от степени снижения АД.  

Степень выраженности эндотелиальной дисфункции была выше у пациентов с 
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более низким уровнем АД (15,8 ± 8,16 (р < 0,05); 15,00 ± 8,00 10/л (р < 0,05) и 

4,5 ± 1,47 10/л в 1, 2 и контрольной группах соответственно).  

У подростков с АГ и фенотипическими признаками НСТД (уровень ок-

сипролина в крови – 4,44 ± 0,33 мкг/нл, при норме 1,42 мкг/нл) мы отметили 

также достоверное увеличение содержания оксида азота (NO3
-) в крови по 

сравнению со здоровыми исследуемыми (табл. 38) (20,5 ± 1,37 мкмоль/л – 

в контрольной группе; 28,58 ± 3,12 мкмоль/л – в группе наблюдения, р < 0,05). 

Его повышенная концентрация была сопряжена с увеличением количества де-

сквамированных эндотелиоцитов (2,5 ± 0,73 10/л – в контрольной группе; 

7,00 ± 1,31 10/л – в группе наблюдения, р < 0,05). 

Таблица 38 

Состояние эндотелиальной функции  
(концентрация продуктов оксида азота крови  

и количество циркулирующих эндотелиоцитов) у детей  
с первичной артериальной гипотензией и фенотипическими признаками  

недифференцированной соединительнотканной дисплазии 

Показатель 
Здоровые  
(n = 12) 

Дети с АГ и ФП НСТД  
(n = 18) 

NO3, ммоль/л 20,50 ± 1,37 28,58 ± 3,12* 

ЦЭ, 10/л 2,50 ± 0,73 7,00 ± 1,31* 

Примечание. Статистическая значимость различий по сравнению с контрольной 

группой: * –  р < 0,05. 
 

Известно, что повышение концентрации оксида азота создает предпо-

сылки к развитию эндотелиальной дисфункции, о чем свидетельствует повы-

шение количества циркулирующих эндотелиоцитов. Избыток NO может вы-

звать полную потерю сосудистой реактивности на прессорные стимулы [61], 

что является прогностически неблагоприятным. Действие NO на сердечно-

сосудистую систему не ограничивается лишь влиянием на сосудистый тонус. 

В сердце оксид азота усиливает релаксацию желудочков и увеличивает диа-

столическую растяжимость путем повышения внутриклеточной концентрации 

цГМФ [93, 214]. 
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Мы оценили связь параметров ЦГД с концентрацией оксида азота крови 

и количеством циркулирующих эндотелиоцитов с помощью корреляционного 

анализа. У детей с АГ отмечались разнонаправленные взаимосвязи между 

концентрацией нитрат-ионов крови и показателями ЦГД. Во всех трех груп-

пах наблюдения отмечены корреляционные взаимосвязи между концентраци-

ей оксида азота и показателями, характеризующими систолическую функцию 

левого желудочка (МОК, ФВ, ФУ, УО, УИ) (рис. 2, табл. 39).  

Однако стоит отметить, что при нарастании тяжести АГ изменялось 

направление связи. В группе с АД ниже 10 процентиля отмечались положи-

тельные взаимосвязи, то есть при повышении сердечного выброса происходи-

ло компенсаторное увеличение синтеза оксида азота, который способствовал 

вазодилатации и адекватному снижению периферического сосудистого сопро-

тивления. В группе с АД ниже 5 процентиля и с фенотипическими признаками 

НСТД связь была отрицательной, что свидетельствовало о нарушении регуля-

торных механизмов синтеза оксида азота. 

 

  
Рис. 2. Корреляционные связи концентрации NO3

- с показателями систолической 

функции левого желудочка 
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Таблица 39 

Корреляционные взаимосвязи между количеством оксида азота  

и показателями центральной гемодинамики  

у детей с артериальной гипотензией 

Показатель 
Дети с АД  

ниже 5 процентиля 
(n = 13) 

Дети с АД  
ниже 10 процентиля 

(n = 3) 

Дети  
с АГ и ФП НСТД 

(n = 18) 
ДПЖ, мм 0,3 -0,53 – 

ДЛП, мм – 0,59 -0,75 

ДдЛЖ, мм -0,43 – – 

ДсЛЖ, мм – -0,53 – 

ТМЖП, мм – -0,53 0,35 

ТЗСЛЖ, мм 0,30 – – 

ОТС, мм 0,31 -0,54 – 

ИММЛЖ, г/м2,7 0,3 0,85 – 

КДО, мм³ -0,45 – – 

КСО, мм3 – -0,62 0,32 

ФВ, % -0,41 0,82 -0,38 

ФУ, % -0,40 0,63 -0,51 

УО, мл -0,49 0,90 -0,30 

УИ, усл. ед. -0,68 0,90 – 

МОК, л/мин -0,37 0,90 – 

СтИ, усл. ед. -0,42 – – 

Vла, м/с – – -0,65 

Дла, мм -0,42 -0,51 – 

СДЛА 0,56  – 

Дао, мм – -0,80 -0,45 

Vао, м/с – -0,53 – 

ОПСС, дин/с 0,42 -0,32 – 

Ve, м/с – – – 

Va, м/с 0,3 – -0,36 

Ve/Va -0,3 – 0,30 
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Вероятно, при увеличении насосной функции у пациентов с выражен-

ной ПАГ выработка оксида азота снижалась, демонстрируя нарушение функ-

ции сосудистого эндотелия и формирования эндотелиальной дисфункции. 

В подтверждение этому нами выявлены наиболее сильные корреляционные 

взаимосвязи между показателями систолической функции ЛЖ (ФВ, ФУ, УО, 

УИ, МОК) и числом десквамированных эндотелиоцитов у детей с более низ-

кими цифрами АД (табл. 40). По всей видимости, при снижении уровня АД 

усиливаются гипоксические влияния на клетки эндотелия, развивается эндо-

телиальная дисфункция, в результате чего нарушается биосинтез оксида азота. 

Это подтверждает литературные данные об изменении эндотелийзависимой 

вазодилатации у пациентов с ПАГ [103]. 

У детей с фенотипическими признаками НСТД взаимосвязи показателей 

эндотелиальной функции (нитрат-ионов и циркулирующих эндотелиоцитов) и 

структурных характеристик сердца были слабыми, а взаимозависимости пока-

зателей гемодинамики (ДПЖ, ДЛП, ДдЛЖ, КДО, ТМЖП, ТЗСЛЖ, ОТС, Дла) 

изменяли свое направление с нарастанием степени артериальной гипотензии, 

составляя основу для развития диастолической дисфункции 1 типа. 

Эти тенденции у подростков с АД ниже 5 процентиля сопровождались 

увеличением концентрации оксида азота крови и циркулирующих эндотелио-

цитов, что подтверждалось данными корреляционного анализа: положитель-

ная связь между уровнем оксида азота и скоростью кровенаполнения в пред-

сердную систолу (Va), отрицательная связь между оксидом азота и соотноше-

нием Ve/Va. Возможно, это связано с тем, что в сердце NO усиливает релак-

сацию желудочков и увеличивает диастолическую растяжимость [93, 214]. 

Нами выявлена отрицательная связь между количеством циркулирующих эн-

дотелиоцитов и Va, положительная связь между степенью десквамации эндо-

телиальных клеток и соотношением Ve/Va. 

Итак, посредством корреляционного анализа доказана взаимообуслов-

ленность эндотелиальной дисфункции и гемодинамических механизмов фор-

мирования АГ у детей. 
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Таблица 40 

Корреляционные взаимосвязи  

между количеством десквамированных циркулирующих эндотелиоцитов  

и показателями центральной гемодинамики  

у детей с артериальной гипотензией 

Показатель 
Дети с НСТД  

(n = 18) 

Дети с АД ниже 5 процентиля 

(n = 13) 

ДПЖ, мм 0,43 – 

ДЛП, мм -0,75 0,64 

ДдЛЖ, мм – 0,90 

ДсЛЖ, мм -0,52 0,86 

ТМЖП, мм 0,35 – 

ТЗСЛЖ, мм – -0,39 

ОТС, мм – -0,81 

ИММЛЖ, г/м2,7 -0,40 – 

КДО, мм³ – 0,90 

КСО, мм3 -0,41 0,90 

ФВ, % – -0,54 

ФУ, % – -0,60 

УО, мл – 0,71 

УИ, усл. ед. -0,30 0,79 

МОК, л/мин – 0,67 

СтИ, усл. ед. -0,40 – 

Vла, м/с 0,51 0,90 

Дла, мм – 0,64 

СДЛА 0,40 – 

Дао, мм – -0,86 

Vао, м/с -0,33 0,30 

ОПСС, дин/с – – 

Ve, м/с – – 

Va, м/с – -0,85 

Ve/Va – 0,43 
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Глава 5. ДИАГНОСТИЧЕСКАЯ ИНФОРМАТИВНОСТЬ  

ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЦЕНТРАЛЬНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ 

В ОЦЕНКЕ ТЯЖЕСТИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПОТЕНЗИИ.  

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ РАЗЛИЧНЫХ КОМПЛЕКСОВ 

МЕДИКАМЕНТОЗНОЙ КОРРЕКЦИИ  

АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПОТЕНЗИИ У ПОДРОСТКОВ 

 

5.1. Информативная ценность  

изменения показателей центральной гемодинамики  

в диагностике степени тяжести артериальной гипотензии 

 

 

Диагностика тяжести течения АГ, несмотря на достижения современной 

медицины, нередко представляет трудности. В одних случаях легкая АГ оста-

ется нераспознанной, а в других имеет место гипердиагностика степени тяже-

сти ПАГ. В итоге диагностические ошибки влекут за собой назначение не-

адекватного лечения. В связи с этим не вызывает сомнений необходимость 

определения информативных клинико-инструментальных показателей, харак-

теризующих тяжесть течения ПАГ. 

Мы оценили информативную ценность исследуемых параметров с по-

мощью последовательного анализа Вальда. Для этого вычислялся диагности-

ческий коэффициент и информативность [39]. 

ДК = 10 lg(P1 / P2), 

где Р1 – вероятность наличия признака при ПАГ,  Р2 – вероятность наличия 

признака в контрольной группе. 

Информативность признака (i) вычислялась по формуле: 

I = ДК 0,5(Р1 – Р2), 

где ДК – диагностический коэффициент, 0,5 (Р1 – Р2) – расхождение распре-

деления диапазонов признака у детей исследуемых групп. 
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Вычисление информативности признака (I) производилось путем сум-

мирования информативностей его диапазонов. 

Информативные показатели для суждения о степени тяжести ПАГ при-

ведены в таблицах 41–43. 

Затем устанавливались пороговые величины, с помощью которых мож-

но провести оценку достоверности заключения о тяжести течения заболева-

ния. Допуская возможность диагностической ошибки не более 10%, мы опре-

делили, что порог для принятия решения о наличии легкой степени тяжести 

ПАГ равен +9,5, прогностический порог, свидетельствующий об отсутствии 

легкой степени тяжести ПАГ, равен -9,5. Для диагностики АГ средней тяже-

сти и тяжелой прогностический порог равен ± 13. 

Принцип принятия решения о тяжести течения ПАГ заключается в по-

следовательном суммировании диагностических коэффициентов, соответ-

ствующих найденным у детей градациям признаков, до достижения одного из 

прогностических порогов ( ± 9,5 либо ± 13). 

Таблица 41 

Информативная значимость показателей центральной гемодинамики  

при легкой степени тяжести артериальной гипотензии 

№ Функциональные показатели 
Диагностическая 

ценность 

1.  Диаметр аорты 1,44 

2.  Скорость в легочной артерии 1,31 

3.  Конечный систолический объем 1,02 

4.  Систолический диаметр левого желудочка 0,68 

5.  Отношение Ve/Va 0,62 

6.  Конечный диастолический объем 0,61 

7.  Фракция выброса 0,57 

8.  Скорость раннего диастолического наполнения (Ve) 0,57 
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Если ни один из порогов не достигнут, значит недостаточно информа-

ции для того, чтобы диагностировать тип течения АГ с вероятностью ошибки 

не более 10%. 

Диагностическая эффективность предложенной формализованной таб-

лицы подвергалась проверке, в ходе которой в 16% случаев зафиксированы 

ошибочные результаты, неопределенный ответ выявлен в 16%. В остальных 

68% случаев с высокой степенью достоверности получено правильное заклю-

чение. 

Таблица 42 

Информативная значимость показателей центральной гемодинамики  

при средней степени тяжести артериальной гипотензии 

№ Функциональные показатели 
Диагностическая  

ценность 

1.  Конечный систолический объем 2,36 

2.  Конечный диастолический объем 2,04 

3.  Ударный объем 1,00 

4.  Фракция укорочения 1,00 

5.  Диастолический диаметр левого желудочка 0,89 

6.  Фракция выброса 0,74 

7.  Отношение Ve/Va 0,69 

8.  Систолический диаметр левого желудочка 0,68 

9.  Диаметр левого предсердия 0,62 

10.  Относительная толщина стенки миокарда 0,57 

11.  Cкорость наполнения во время предсердной систолы (Va) 0,56 

12.  Скорость в легочной артерии 0,55 

13.  Диаметр легочной артерии 0,54 

14.  Скорость раннего диастолического наполнения (Ve) 0,51 
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Таблица 43 

Информативная значимость показателей центральной гемодинамики  

при тяжелой степени тяжести артериальной гипотензии 
№ 

Функциональные показатели 
Диагностическая 

ценность 

1.  Скорость в легочной артерии 1,67 

2.  Конечный диастолический объем 1,59 

3.  Толщина задней стенки левого желудочка 1,47 

4.  Диаметр легочной артерии 1,46 

5.  Диаметр аорты 1,00 

6.  Конечный систолический объем 0,92 

7.  Скорость раннего диастолического наполнения (Ve) 0,7 

8.  Отношение Ve/Va 0,69 

9.  Фракция выброса 0,66 

10.  Толщина межжелудочковой перегородки 0,64 

11.  Диаметр правого желудочка 0,62 

12.  Диастолический диаметр левого желудочка 0,59 

13.  Диаметр левого предсердия 0,51 

 

Таблица 44 

Формализованная таблица для диагностики  

первичной артериальной гипотензии легкой степени у подростков 

№ Функциональные показатели 
Градация 

признака 

Диагностический 

балл 

1.  Систолический диаметр левого желудочка 

<22 

22–26 

>26 

+1 

-2 

+4 

2.  Диаметр аорты 

<22 

22–25 

>25 

+6 

-1 

-3 

3.  Скорость в легочной артерии 
<0,95 

>0,95 

+4 

-3 
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Окончание табл. 44 

№ Функциональные показатели 
Градация 

признака 

Диагностический 

балл 

4.  Фракция выброса 
<64 
64–76 
>76 

-1 
+2 
-3 

5.  Конечный диастолический объем 
<60 
60–90 
>90 

-1 
-1 
+6 

6.  Конечный систолический объем 
<20 
20–26 
>26 

-1 
-1 
+7 

7.  Фракция укорочения 
<35 
35–45 
>45 

+3 
+1 
-3 

8.  Скорость раннего диастолического наполнения (Ve) 
<0,9 
>0,9 

+6 
-1 

9.  
Cкорость наполнения во время предсердной  

систолы (Va) 

<0,5 
0,5–0,6 
>0,6 

-2 
+2 
-4 

10.  Отношение Ve/Va 
<1,6 
1,6–3,1 
>3,1 

+2 
+1 
-5 

 

Таблица 45 

Формализованная таблица для диагностики  

первичной артериальной гипотензии средней степени у подростков 

№ Функциональные показатели 
Градация  
признака 

Диагностический 
балл 

1.  Диаметр левого предсердия 
< 24 
24–29 
>29 

+1 
-1 
+6 

2.  Диастолический диаметр левого желудочка 
< 38 
38–43 
>43 

-5 
0 
+3 
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Окончание табл. 45 

№ Функциональные показатели 
Градация  
признака 

Диагностический 
балл 

3.  Систолический диаметр левого желудочка 
< 26 
>26 

-2 
+5 

4.  Диаметр легочной артерии 
< 20 
20–22 
>22 

-2 
+3 
-2 

5.  Относительная толщина стенки миокарда 
< 0,15 
0,15–0,25 
>0,25 

+3 
0 
-5 

6.  Скорость в легочной артерии 
< 0,95 
>0,95 

+3 
-2 

7.  Фракция выброса 
< 64 
64–76 
>76 

+1 
+2 
-4 

8.  Ударный объем 
< 45 
45–75 
>75 

-4 
0 
+6 

9.  Конечный диастолический объем 
< 60 
60-90 
>90 

-4 
-2 
+8 

10.  Конечный систолический объем 
< 20 
20–26 
>26 

-5 
+1 
+8 

11.  Фракция укорочения 
< 35 
35–45 
>45 

+4 
+1 
-5 

12.  
Скорость раннего диастолического  

наполнения (Ve) 

< 0,9 
>0,9 

+5 
-3 

13.  
Cкорость наполнения во время предсердной 

систолы (Va) 

< 0,5 
0,5–0,6 
>0,6 

-4 
+1 
-1 

14.  Отношение Ve/Va 
< 1,6 
>1,6 

+4 
-3 
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Таблица 46 
Формализованная таблица для диагностики  

тяжелой первичной артериальной гипотензии у подростков 

№ Функциональные показатели Градация  
признака 

Диагностический 
балл 

1.  Диаметр правого желудочка 
< 12,5 
12,5–17,5 
>17,5 

-1 
-3 
+2 

2.  Диаметр левого предсердия 

< 24 
24–26,49 
26,5–29 
>29 

+3 
-1 
+3 
+2 

3.  Диастолический диаметр левого желудочка < 43 
>43 

-1 
+3 

4.  Диаметр легочной артерии 
< 20 
20–22 
>22 

-4 
+5 
-1 

5.  Диаметр аорты 
< 22 
22–25 
>25 

+2 
+4 
-3 

6.  Толщина межжелудочковой перегородки < 7 
>7 

-3 
+2 

7.  Толщина задней стенки левого желудочка < 8 
>8 

+2 
-7 

8.  Скорость в легочной артерии < 0,95 
>0,95 

+4 
-4 

9.  Фракция выброса 
< 64 
64–76 
>76 

+5 
+1 
-3 

10.  Конечный диастолический объем 
< 60 
60–90 
>90 

-4 
-1 
+8 

11.  Конечный систолический объем 
< 20 
20–26 
>26 

-2 
+1 
+6 

12.  Скорость раннего диастолического  
наполнения (Ve) 

< 0,9 
>0,9 

+5 
-1 

13.  Отношение Ve/Va < 3,1 
>3,1 

+4 
-3 
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5.2. Сравнительная эффективность комплексов терапии  

у детей и подростков с первичной артериальной гипотензией 
 

 

В настоящее время все большую актуальность в лечении вегетативных 

расстройств приобретает энерготропная терапия на основе коэнзима Q10, це-

лью которой является нормализация энергетического обмена в тканях. Коэн-

зим Q10 является коферментом и относится к группе убихинонов или бензохи-

нонов. Онотносится к обязательным компонентам электронно-транспортных 

дыхательных цепей митохондрий. Его основными функциями являются уча-

стие в процессе образования энергии и антиоксидантная активность. Принци-

пиальное отличие коэнзима Q10 – способность к восстановлению его антиок-

сидантной активности ферментной системой организма, при этом она превы-

шает более чем в 2 раза активность стандартного комплекса витаминов-

антиоксидантов. Немаловажен тот факт, что он может регенерировать актив-

ность других антиоксидантов, например витамина Е [5, 6, 29, 151]. Среди па-

тогенетических механизмов формирования АГ важным является срыв энерго-

обмена клеток и тканевая гипоксия, запускающая процессы перекисного 

окисления, следствием которого является нарушение функций митохондрий и 

их гибель [97]. Поэтому применение коэнзим Q10 является целесообразным 

при данной патологии. Нами проведено рандомизированное контролируемое 

исследование эффективности комплексов медикаментозной терапии и харак-

тер их влияния на изменения гемодинамических показателей при АГ у детей и 

подростков. 

Нами исследовано 14 детей в возрасте 10–15 лет, страдающих АГ с  

эукинетическим и гипокинетическим типами ЦГД с уровнем АД ниже 5 про-

центиля. Все подростки были разделены на 2 группы, идентичные по полу, 

возрасту, диагнозу и полученной терапии и т. д.: 

1 группа (7 подростков) получали стандартный курс терапии (адаптоге-

ны, витаминотерапия, ноотропы, препараты, улучшающие мозговую гемоди-
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намику, физиолечение) в сочетании с Кудесаном в дозе 45 мг/сут (10–11 ка-

пель 3 раза в сутки). 

2 группа (7 пациентов) получали только курс стандартной терапии и со-

ставляли контрольную группу. 

Эффективность комплексов лечения анализировали по характеру изме-

нений клинических проявлений заболевания с вычислением клинического ин-

декса и изменениям показателей эхо- и доплероэхоКГ с оценкой реакции сер-

дечно-сосудистой системы на дозированную физическую нагрузку. 

В ходе применения Кудесана у детей с ПАГ происходили благоприят-

ные изменения в клиническом течении заболевания (табл. 43).  

Таблица 43 

Сравнительная характеристика изменений клинического индекса  

в зависимости от комплекса терапии у детей с артериальной гипотензией 

День наблюдения 
1 группа (с Кудесаном) 

(n = 7) 

2 группа (без Кудесана)  

(n = 7) 

1  13,00 ± 1,25 16,00 ± 2,34 

2  8,86 ± 1,18 7,43 ± 1,31 

3  7,57 ± 0,65 7,71 ± 1,32 

4  7,29 ± 1,02 6,14 ± 0,63 

5  7,00 ± 0,93 7,29 ± 1,13 

6  6,29 ± 1,15 4,57 ± 0,48 

7  5,86 ± 1,14 5,57 ± 0,90 

12  4,86 ± 0,91 4,29 ± 0,78 

15  4,14 ± 0,83 5,71 ± 1,46 

17  2,86 ± 0,70 3,29 ± 0,84 

19  1,14 ± 0,46 3,00 ± 0,58 

21  0,29 ± 0,18 2,43 ± 0,37 

28  0 1,71 ± 0,18 
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У пациентов улучшалось самочувствие, снижалась частота, интенсив-

ность и продолжительность цефалгий и кардиалгий, не возникали синкопаль-

ные состояния, значительно уменьшались общеневротические проявления и 

симптомы вегетативной дисфункции, что к концу курса терапии вело к сни-

жению клинического индекса в 1 группе. Во 2 группе клинический индекс 

снижался, но варьировал, демонстрируя лабильность течения ПАГ и недоста-

точную стойкость эффекта терапии. 

В таблице 44 отражены показатели ЦГД, характеризующие систоличе-

скую функцию ЛЖ до и после стандартного лечения и с добавлением Кудеса-

на. В обеих группах после лечения наблюдалась благоприятная динамика: 

увеличение ОПСС, следствием которого было повышение давления в легоч-

ной артерии, ускорение кровотока в легочной артерии и аорте и в конечном 

итоге нормализация АД.  

После терапии улучшалась насосная функция сердца – увеличились 

МОК, СИ, УО. В 1 группе (сочетание стандартной терапии с приемом Куде-

сана), кроме перечисленных выше эффектов, нами выявлено улучшение со-

кратительной функции сердца – увеличение ФВ и ФУ, за счет чего снижались 

ДДЛЖ, ДСЛЖ, КДО и КСО, что влекло уменьшение ИММЛЖ и нарастание 

ОТС, демонстрируя устранение дилатации камер сердца дополнитель- 

ным объемом крови, вследствие сниженной сократительной способности  

миокарда. 

При анализе параметров ЦГД после ДФН при проведении терапии 

(табл. 45) мы установили, что в 1 группе увеличивались МОК и СИ не только 

за счет тахикардии, как до лечения, но и за счет роста УО. ФВ и ФУ меня-

лись незначительно, что говорит об увеличении адаптационного резерва ор-

ганизма после терапии, включающей Кудесан. В группе 2 тенденции в изме-

нении показателей после пробы с ДФН после лечения не меняли своего 

направления. 
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Таблица 44 
Показатели эхокардиографии у детей с первичной артериальной гипотензией до и после лечения 

Показатель 
1 группа (с Кудесаном) (n = 7) 2 группа (без Кудесана) (n = 7) 

До лечения После лечения До лечения После лечения 
ДдЛЖ, мм 42,07 ± 1,44 41,54 ± 1,46 39,94 ± 1,64 41,2 ± 0,94 
ДсЛЖ, мм 24,87 ± 1,38 23,99 ± 1,29 23,91 ± 0,98 23,86 ± 0,96 
ТМЖП, мм 6,86 ± 0,26 7,20 ± 0,25 7,12 ± 0,28 7,13 ± 0,27 
ТЗСЛЖ, мм 7,21 ± 0,28 7,70 ± 0,21 6,93 ± 0,1 6,95 ± 0,11 
ОТС, мм 0,24 ± 0,03 0,25 ± 0,03 0,18 ± 0,01 0,15 ± 0,03 
ИММЛЖ, г/м2,7 17,18 ± 1,24 16,83 ± 1,65 13,19 ± 0,44 11,61 ± 1,99 
КДО, мм³ 80,00 ± 6,29 79,43 ± 6,17 76,5 ± 4,13 73,86 ± 6,48 
КСО, мм3 22,93 ± 3,11 20,71 ± 2,82 20,14 ± 1,96 20,43 ± 1,92 
ФВ, % 68,10 ± 4,17 74,40 ± 1,94 71,55 ± 1,92 71,88 ± 2,06 
ФУ, % 40,24 ± 2,21 42,42 ± 1,44 39,99 ± 1,58 42,10 ± 1,99 
УО, мл 57,07 ± 3,81 58,71 ± 3,85 50,86 ± 5,56 53,43 ± 5,5 
УИ, усл. ед. 45,68 ± 2,65 47,18 ± 2,17 36,93 ± 2,79 38,93 ± 2,76 
МОК, л/мин 4,11 ± 0,30 4,22 ± 0,31 3,86 ± 0,42 4,09 ± 0,37 
СИ, усл. ед. 3,35 ± 0,27 3,40 ± 0,22 2,78 ± 0,28 3,11 ± 0,20 
Vла, м/с 0,92 ± 0,03 1,02 ± 0,04 0,81 ± 0,06 0,85 ± 0,07 
Дла, мм 19,89 ± 0,76 20,29 ± 0,60 17,80 ± 1,18 18,29 ± 1,15 
СДЛА, мм рт. ст. 13,12 ± 1,36 13,30 ± 1,39 14,27 ± 1,36 14,47 ± 1,3 
Дао, мм 22,91 ± 1,01 22,86 ± 0,99 23,88 ± 0,81 24,00 ± 0,82 
Vао, м/с 1,30 ± 0,07 1,35 ± 0,08 1,28 ± 0,1 1,31 ± 0,1 
ОПСС, дин/с 1412,11 ± 84,58 1492,2 ± 110,62 1338,73 ± 73,76 1402,71 ± 67,9 
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Таблица 45 

Изменение параметров центральной гемодинамики  

у детей и подростков с первичной артериальной гипотензией до и после лечения  

в покое и после пробы с дозированной физической нагрузкой, M ± m 

Показатель 

1 группа (с Кудесаном) (n = 7) 2 группа (без Кудесана) (n = 7) 

До лечения После лечения До лечения После лечения 

исходно после ДФН исходно после ДФН исходно после ДФН исходно после ДФН 

МОК, л/мин 4,11 ± 0,30 5,45 ± 0,75 4,22 ± 0,31 6,93 ± 0,68 3,86 ± 0,42 5,31 ± 0,53 4,09 ± 0,37 5,39 ± 0,56 

СИ, усл. ед. 3,35 ± 0,27 4,20 ± 0,86 3,40 ± 0,22 5,78 ± 0,75 2,78 ± 0,28 3,64 ± 0,25 3,11 ± 0,2 3,69 ± 0,22 

ЧСС, уд./мин 72,57 ± 4,41 98,67 ± 10,31 72,43 ± 1,44 107,86 ± 7,66 76,57 ± 2,98 110,00 ± 2,04 77,14 ± 1,22 103,00 ± 3,63 

УО, мл 57,07 ± 3,81 52,77 ± 3,85 58,00 ± 4,00 63,34 ± 3,47 50,86 ± 5,56 48,25 ± 4,77 53,43 ± 5,50 49,25 ± 4,27 

ФВ, % 68,10 ± 4,17 69,13 ± 2,13 74,40 ± 1,94 74,51 ± 1,96 71,55 ± 1,92 75,04 ± 2,57 71,88 ± 2,06 75,54 ± 2,2 

ФУ, % 40,24 ± 2,21 39,67 ± 2,00 42,35 ± 1,49 43,26 ± 1,52 39,99 ± 1,58 41,92 ± 1,58 42,10 ± 1,99 43,53 ± 1,53 

Примечание. Статистическая значимость различий по сравнению с с исходными показателями аналогичной группы: * –  р < 0,05; 

** – р < 0,01;  *** – р < 0,001. 
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При оценке диастолической функции ЛЖ у детей обеих групп после ле-

чения (табл. 46) нами выявлены благоприятные тенденции – возрастание вели-

чины максимальной Ve, снижение Va, за счет чего повышалось отношение 

Ve/Va, наглядно демонстрируя положительное влияние терапии и устранение 

тенденций к развитию диастолической дисфункции. При оценке показателей 

диастолической функции ЛЖ после пробы с ДФН (табл. 47) тенденции к изме-

нению показателей были аналогичны таковым до пробы. Однако после терапии 

с Кудесаном благоприятные изменения носили более ощутимый характер.  

Таблица 46 

Диастолическая функция левого желудочка  

у детей с первичной артериальной гипотензией  

в зависимости от вида лечения в покое, M ± m 

Показатель 
Контроль 

(n = 12) 

1 группа (с Кудесаном) 

(n = 7) 

2 группа (без Кудесана) 

(n = 7) 

До лечения После лечения До лечения После лечения 

Ve, м/с 1,04 ± 0,03 0,95 ± 0,04 0,99 ± 0,05 0,85 ± 0,04* 0,88 ± 0,05 

Va, м/с 0,48 ± 0,04 0,51 ± 0,03 0,48 ± 0,04 0,51 ± 0,01 0,46 ± 0,02 

Ve/Va, усл. ед. 2,27 ± 0,16 1,69 ± 0,08* 2,16 ± 0,24 1,91 ± 0,11 1,93 ± 0,07 

 
Таблица 47 

Диастолическая функция левого желудочка у детей  

с первичной артериальной гипотензией в зависимости от вида лечения  

после пробы с дозированной физической нагрузкой, M ± m 

Показатель 
Контроль 

(n = 12) 

1 группа (с Кудесаном) 

(n = 7) 

2 группа (без Кудесана) 

(n = 7) 

До лечения После лечения До лечения После лечения 

Ve, м/с 1,07 ± 0,05 1,34 ± 0,15 1,34 ± 0,16 1,04 ± 0,03 1,08 ± 0,03 

Va, м/с 0,56 ± 0,05 0,82 ± 0,09 0,61 ± 0,05 0,61 ± 0,1 0,57 ± 0,1 

Ve/Va, усл. ед. 2,13 ± 0,27 1,72 ± 0,22 2,26 ± 0,24 1,85 ± 0,29 2,02 ± 0,32 

Примечание. Статистическая значимость различий по сравнению с контрольной 
группой: * –  р < 0,05; ** – р < 0,01;  *** – р < 0,001. 
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Улучшение гемодинамических показателей после стандартной терапии 

в сочетании с Кудесаном носили более выраженный и стойкий характер по 

сравнению с курсом стандартной терапии. Мы считаем, что благоприятное 

влияние лечения, включающего Кудесан, связано с его антиоксидантной ак-

тивностью, купирующей гипоксию и способствующей эффективной работе 

кардиомиоцитов, следствием чего является улучшение насосной и сократи-

тельной способности сердца, нормализация диастолической функции и кор-

ректная реакция сердечно-сосудистой системы на физическую нагрузку. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

 

АГ является одной из важнейших проблем подростковой кардиологии в 

силу ее социальной значимости и способности к трансформации со временем 

в инвалидизирующие заболевания. В последнее время отмечены тенденции к 

росту частоты АГ и ее омоложению. Развитие заболевания у детей и подрост-

ков приводит к нарушению целого ряда физиологических механизмов регуля-

ции системного АД. 

Преморбидным фоном, определяющим предрасположенность к возник-

новению многих заболеваний, их течение и прогноз,является синдром НСДТ. 

В последние годы появились исследования, подтверждающие патогенетиче-

скую связь мезенхимальных дисфункций и АГ, которая отличается полимор-

физмом клинических проявлений и часто остается недиагностированной на 

ранних этапах проявления. Таким образом, актуальность разработки эффек-

тивных диагностических программ и проведения ранних превентивных меро-

приятий пониженного АД в детской популяции не вызывает сомнения.  

Исследование было организовано в 3 этапа. На первом была изучена 

распространенность АГ в детской популяции, для чего был проведен анализ 

АДу 431 школьника 10–15 лет, учащихся гимназии № 24 города Люберцы 

Московской области. С учетом рекомендаций Всемирной организации здра-

воохранения, всем детям проводилось трехкратное измерение АД и сравнение 

этих показателей с центильными таблицами И. Н. Ильченко (1986). Низким 

для соответствующего возраста и пола считалось АД ниже 10 процентиля. 

В ходе исследования АГ была выявлена у каждого 11 подростка, чаще встре-

чалась у девочек и максимально часто наблюдалась в возрасте 11–13 лет. 

На втором этапе исследования по результатам анкетирования и сбора 

анамнеза был проведен анализ анте-, пери- и постнатального развития паци-

ентов, получающих лечение в детском кардиоревматологическом отделении 
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Ивановской областной клинической больницы и в дневном стационаре поли-

клинического отделения № 1 МУЗ «Люберецкая районная больница № 3», 

проведена оценка их соматического статуса и особенностей течения АГ. В об-

следование включались дети 10–15 лет, имеющие симптомы вегетативной 

дисфункции и снижение АД.  

Критериями отбора в опытную группу были: 

– исключение вторичного генеза АГ (детям проводились лаборатор-

ные обследования согласно стандартам ведения основного заболе-

вания, послужившего причиной поступления ребенка в стационар, 

по показаниям для консультации привлекались специалисты – 

отоларинголог, невролог, окулист, эндокринолог); 

– АД ниже 10 процентиля согласно центильным таблицам 

И. Н. Ильченко (1986). 

На этом этапе из исследования были исключены дети с вторичным гене-

зом и сформирована группа из 109 человек. Мы разделили наблюдаемых на 

три группы: 

1 группа – пациенты с АД ниже 5 процентиля; 

2 группа – подростки с АД выше 5, но ниже 10 процентиля; 

3 группа – дети, имеющие АД ниже 10 процентиля и фенотипические 

признаки НСТД. Для включения в данную группу использовались критерии 

Э. В. Земцовского: наличие клинически значимого количества стигм дизэм-

бриогенеза (6 и более) и малые аномалии сердца без гемодинамически значи-

мых нарушений [101]. У детей этой группы определялся уровень оксипролина 

сыворотки крови [81]. Дополнительно была проведена оценка особенностей 

течения заболевания и в дальнейшем изменений показателей ЦГД на основа-

нии критериев тяжести клинических проявлений, разработанных И. В. Леон-

тьевой и Х. М. Ахметджановой (2005). Нами выделены три группы: 1 группа – 

дети с легким течением АГ; 2 группа – со среднетяжелым и 3 группа –  

с тяжелым. 
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Контрольную группу составили 12 здоровых подростков такого же пола 

и возраста. Отбор проводился с помощью сбора анамнеза и выкопировки све-

дений из амбулаторных карт. Подростки были отнесены к 1–2 группе здоро-

вья по результатам профилактического осмотра с включением специалистов, 

не имели признаков острых заболеваний на момент обследования. 

У всех родителей или официальных опекунов обследованных было полу-

чено добровольное информированное согласие на проведение исследований и 

гарантировано лечение выявленной патологии с доказанной эффективностью. 

Методика исследования получила одобрение и утверждена этическим комите-

том ГБОУ ВПО ИвГМА Минздрава России (протокол № 6 от 8.06.2011 г.). 

В ходе проведенного исследования выявлены факторы риска развития 

АГ. При анализе анамнестических данных установлена высокая значимость 

наследственной предрасположенности, неблагоприятных средовых факторов. 

В группе с АД ниже 5 процентиля это сердечно-сосудистые, хронические за-

болевания желудочно-кишечного тракта. В группе детей с фенотипическими 

признаками НСТД кроме наследственной предрасположенности большое зна-

чение приобретали неблагоприятные социально-бытовые факторы и экологи-

ческая обстановка. 

При анализе антенатального и раннего периода развития выявлено, что 

у детей с АГ чаще, чем у здоровых, имели место патологическое течение бе-

ременности у матери (часто протекающей на фоне профессиональных вредно-

стей родителей), указания на осложнения родов, недостаточное грудное 

вскармливание (менее 6 месяцев). У детей с сопутствующими фенотипиче-

скими признаками НСТД чаще фиксировалось рождение с задержкой физиче-

ского развития, отклонения в развитии до года. 

При анализе вегетативного статуса выявлено, что у всех пациентов с АГ, 

независимо от уровня снижения АД и наличия признаков НСТД отмечены 

признаки преобладания парасимпатической активности: плохая переноси-

мость душных помещений, повышенная зябкость, сниженный и избиратель-

ный аппетит, периодические боли в животе и тошнота. 
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Во всех группах пациентов с артериальной гипотензией достоверно ча-

ще, чем в контрольной группе встречались черты преобладания астенического 

типа конституции и парасимпатической активности, которые наиболее ярко 

были выражены в группе с фенотипическими признаками соединительнот-

канной дисплазии.  

При оценке характерологических особенностей пациентов выявлено, 

что дети с АГ чаще имели изменчивое настроение, были невнимательны, не-

редко страдали повышенной возбудимостью, имели патологические привыч-

ки, трудности в усвоении школьной программы и нарушения сна (беспокой-

ный сон, сноговорение и снохождение). 

Мы попытались воссоздать клинический портрет пациентов с АГ в за-

висимости от степени снижения АД и наличия фенотипических признаков 

НСТД. При этом обратили внимание на особенности сердечно-болевого син-

дрома: в группе с АД ниже 5 процентиля преобладали кардиалгии диффузно-

го, а в остальных группах – колющего характера. Цефалгии в группе с АД ни-

же 10 процентиля чаще, чем в других группах, были непродолжительными, 

легкой интенсивности с неопределенной локализацией. В группе с фенотипи-

ческими признаками НСТД преобладали головные боли локализованного ха-

рактера, преимущественно в височных областях.  

При детализации клинической характеристики основных симптомов в 

зависимости от тяжести клинического течения гипотензии возрастает общее 

количество жалоб, особенно на обмороки. Кардиалгии при легкой степени тя-

жести в 100% случаев носили колющий характер с локализацией в области 

верхушки, непродолжительные, по большей части без иррадиации, купиро-

вавшиеся в основном самостоятельно. При тяжелом течении преобладали 

диффузные кардиалгии, в ряде случаев продолжительные боли в сердце с ир-

радиацией за его пределы. 

При оценке головных болей мы отметили, что цефалгии при нарастании 

тяжести заболевания меняли характер: при легкой и средней тяжести преоб-
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ладали ноющие, а при тяжелой – давящие, сжимающие головные боли. Досто-

верно нарастала их продолжительность и интенсивность в соответствии с тя-

жестью течения заболевания. При анализе локализации цефалгий обращало на 

себя внимание, что при легкой степени выявлена высокая доля диффузных го-

ловных болей, а при средней и тяжелой ПАГ головные боли чаще носили ло-

кализованный характер. Тяжелая АГ отличалась частыми цефалгиями в те-

менной области. По времени возникновения головная боль вне зависимости от 

тяжести течения чаще беспокоила после школьных занятий. В группах со 

средней тяжестью и тяжелой достоверно возрастала частота головных болей в 

вечернее время, чаще купировавшихся анальгетиками. Однако при тяжелой 

степени головная боль возникала и при пробуждении и в первой половине 

дня, часто сопровождалась головокружениями и нарушением зрения (пелена, 

мелькание точек или мушек перед глазами).  

Синкопальные состояния были отмечены при всех вариантах течения АГ и 

имели кратковременный характер. Однако большее количество случаев зафик-

сировано при тяжелом течении ПАГ. Провоцирующими факторами являлись 

пребывание в душном помещении, длительный ортостаз, физическая и эмоцио-

нальная нагрузка, выявлен высокий процент предобморочных состояний. 

При оценке холтеровского мониторирования ЭКГ во всех группах 

наблюдения выявлены эпизоды бради- и тахикардии, паузы более 1,5 секунд, 

экстрасистолия. Обращает на себя внимание, что в группе с АД ниже 5 про-

центиля и фенотипическими признаками НСТД паузы более 1,5 с встречались 

чаще. В последней группе чаще регистрировались эпизоды экстрасистолии, 

минимальных и максимальных величин RR, что говорит о выраженной неод-

нородности сердечного ритма. 

На третьем этапе исследования у пациентов основных групп был прове-

ден анализ результатов инструментальных и лабораторных обследований: 

изучены изменения параметров ЦГД, суточного профиля АД, эндотелиальной 
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функции, проведена оценка эффективности включения энерготропного препа-

рата Кудесан в комплексный курс лечения АГ. 

При оценке характера изменения ЦГД у пациентов с АГ мы обратили 

внимание на признаки сниженной функциональной активности сердечно-

сосудистой системы и адаптивных изменений, направленных на нормализа-

цию уровня АД: тенденция к снижению ОПСС, уменьшению диаметра аорты 

и легочной артерии, усилению насосной функции сердца. 

Изменения параметров ЦГД были связаны с типом гемодинамики. У де-

тей с эукинетическим типом морфометрические показатели целиком зависели 

от уровня снижения АД и в группе детей с АД ниже 10 процентиля ничем не 

отличались от контроля. У подростков с АД менее 5 процентиля мы обратили 

внимание на активацию насосной и сократительной функции сердца (КДО, 

ФВ, УО и МОК), носящих компенсаторный характер в ответ на достоверное 

снижение ОПСС. 

При гипокинетическом типе изменения параметров гемодинамики были 

максимальными в группе детей с АД ниже 5 процентиля. Мы выявили при-

знаки низкой контрактильности миокарда, сниженной насосной функции 

сердца (низкие относительно контроля УО, УИ, СИ и МОК) и, как следствие, 

тенденцию к развитию дилатации ПЖ. Низкую функциональную активность 

сердечно-сосудистой системы подтверждало снижение трансаортального кро-

вотока, скорости движения крови и среднего давления в легочной артерии. 

Наряду с этим имелась тенденция к компенсаторному повышению ОПСС и 

уменьшению диаметра аорты и легочной артерии.  

Гиперкинетический тип ЦГД у детей с АД ниже 5 процентиля характе-

ризовался достоверно низким ОПСС, с целью компенсации которого разви-

вался гиперкинетический кардиальный синдром (достоверно увеличенные 

УО, УИ, МОК и СИ), сопровождающийся признаками усиления насосной 

функции (повышение величины ДдЛЖ и КДО), возрастанием силы сокраще-

ния сердца (увеличивались ФВ и ФУ). 
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Проба с ДФН у детей с ПАГ выявила принципиальные различие состоя-

ния гемодинамики в зависимости от степени снижения АД в ответ на нагрузку. 

В группе детей с АД ниже 5 процентиля установлено быстрое истощение 

функций сердечно-сосудистой системы, что проявлялось снижением УО после 

пробы с ДФН на 9%, при этом сократительная способность миокарда (ФУ и 

ФВ) возрастали незначительно. В группе с АД ниже 10 процентиля – УО после 

пробы с ДФН практически не изменился за счет возрастания показателей кон-

трактильности миокарда (ФВ и ФУ) на 17 и 24% соответственно. МОК и СИ в 

обеих группах оказались выше исходных за счет выраженной тахикардии.  

При оценке диастолической функции в группах наблюдения выявлена 

достоверно низкая относительно здоровых максимальная скорость раннего 

диастолического наполнения ЛЖ, за счет которого снижалось отношение 

Ve/Va независимо от степени тяжести АГ. Данные изменения, по-видимому, 

отражали перераспределение потоков крови в период диастолы и являлись 

предпосылками к формированию диастолической дисфункции с преобладани-

ем кровотока во время предсердной систолы. 

Анализ маркеров диастолической функции после пробы с ДФН в группе 

с более выраженной степенью АГ (АД ниже 5 процентиля) показал прогно-

стически неблагоприятные изменения показателей: скорость наполнения в пе-

риод предсердной систолы возрастала после ДФН больше, чем в период ран-

него наполнения, что снижало величину Ve/Va после нагрузки. То есть приток 

крови возрастал в период предсердной систолы, что является признаком фор-

мирующейся диастолической дисфункции 1 типа. В группе детей с АД ниже 

10 процентиля изменения носили более благоприятный характер, что свиде-

тельствовало о более эффективных компенсаторных возможностях сердечной 

мышцы при незначительной степени снижения АД. 

Отдельно мы проанализировали параметры эхоКГ в группе детей с фе-

нотипическими признаками НСТД. Нами выявлены признаки активации 

насосной функции сердца (повышенные относительно контроля ДдЛЖ и 

КДО, УО), снижение сократительной способности миокарда (уменьшение от-
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носительно контроля ФУ) и признаки дилатации сердца повышенным объе-

мом крови (увеличение ДсЛЖ и КСО, достоверно увеличенный диаметр ПЖ и 

снижение ОТС миокарда). 

При анализе ЦГД в группе с НСТД в зависимости от ее типа выявлены 

следующие особенности. 

При эукинетическом типе у пациентов с НСТД мы отметили снижение 

ОПСС и скорости кровотока в аорте и легочной артерии; компенсаторное уси-

ление насосной функции сердца и развитие гиперкинетического кардиального 

синдрома (достоверно высокие показатели УО, УИ, МОК, СИ) на фоне недо-

статочной сократительной способности миокарда (увеличенный КДО, ДлЛЖ), 

что создавало предпосылки к развитию дилатации камер сердца: достоверно 

увеличенный относительно контроля КСО и ДсЛЖ, увеличенные размеры ЛП и 

ПЖ, сниженная ОТС миокарда на фоне повышенного ИММЛЖ.  

При гипококинетическом типе у детей с НСТД выявлены признаки низ-

кой функциональной активности сердечно-сосудистой системы (сниженные 

показатели УО, УИ, МОК, СИ), снижения контрактильности миокарда (низкая 

ФУ, высокие ДсЛЖ и КСО) и низкой насосной функции (увеличение ДдЛЖ, 

КДО), которые компенсировались повышением ОПСС. Расширение ЛЖ до-

полнительным объемом крови в систолу вело к ДПЖ и уменьшению кровото-

ка в легочной артерии, о чем свидетельствовало снижение скорости и средне-

го давления в ней.  

У пациентов с гиперкинетическим типом гемодинамики мы обратили 

внимание на выраженное снижение ОПСС, сочетавшееся с увеличением диа-

метра легочной артерии и снижением скорости кровотока в ней. В ходе иссле-

дования определены компенсаторные механизмы, направленные на поддер-

жание системного артериального давления, за счет усиления контрактильной 

и насосной функции сердца (ДдЛЖ, КДО, КСО; ДсЛЖ), путем гиперкинети-

ческого кардиального синдрома (достоверно увеличенные УО, УИ, СИ, 

МОК). Возрастание постнагрузки ЛЖ влекло формирование тенденции к ди-
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латации полостей сердца – достоверное увеличение диаметра ЛП, повышение 

ИММЛЖ на фоне снижения относительной толщины его стенки.  

Проба с ДФН у детей с НСТД выявила быстрое истощение сердечно-

сосудистой системы, что проявлялось снижением УО после физической 

нагрузки. При этом сократительная способность миокарда (ФВ и ФУ) у паци-

ентов с ПАГ после пробы с ДФН возрастала незначительно. МОК и СИ оказа-

лись выше исходных величин за счет выраженной тахикардии. Данная реак-

ция говорит о хороших компенсаторных способностях сердца, однако посто-

янная мобилизация резервов грозит в дальнейшем срывом адаптации. 

При оценке диастолической функции выявлены достоверно низкая от-

носительно группы здоровых величина максимальной скорости раннего диа-

столического наполнения ЛЖ (Ve), за счет которого снижалось отношение 

Ve/Va. Данные изменения демонстрируют тенденции к формирующейся диа-

столической дисфункции с преобладанием кровотока во время предсердной 

систолы, которые после пробы с ДФН не меняли своего направления, за счет 

роста кровенаполнения в период предсердной систолы (+35%).  

Применительно к типу ЦГД достоверные отличия показателей диасто-

лической функции определены при всех 3 типах гемодинамики, максимально 

выраженные при гипокинетическом типе. 

Проанализировав показатели ЦГД в зависимости от тяжести течения ар-

териальной гипотензии, мы выявили тенденцию к снижению ОПСС по мере 

усугубления тяжести течения заболевания, достигающую минимальных зна-

чений в группе с тяжелым течением АГ. Подобные тенденции выявлены и для 

показателей, характеризующих кровоток в легочной артерии – снижение ско-

рости и давления в ней. Отмеченные отклонения сочетались с признаками 

компенсаторного усиления насосной функции. ДдЛЖ и КДО возрастали по 

мере углубления тяжести патологии и достоверно отличались от контроля в 

группах со среднетяжелым и тяжелым вариантом. По закону Франка – Стар-

линга увеличение КДО влекло за собой возрастание УО, в тоже время сокра-

тительная способность (ФУ) с углублением тяжести патологического процес-
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са имела тенденцию к снижению, что вело к снижению ФВ, увеличению си-

столических размеров ЛЖ (ДсЛЖ, КСО) и размеров ПЖ (ДПЖ). Признаки 

расширения камер сердца сочетались с уменьшением ОТС миокарда по мере 

утяжеления течения. 

Проба с ДФН у детей с ПАГ выявила признаки быстрого истощения 

сердечно-сосудистой системы, выраженность которой напрямую зависела от 

тяжести течения заболевания и проявлялась снижением УО, незначительным 

ростом ФВ. В группе со среднетяжелым и тяжелым течением ПАГ отмечена 

тенденция к компенсаторному возрастанию сократительной способности мио-

карда – увеличению ФУ по мере утяжеления течения. МОК и СИ оказались 

наиболее высокими в группе со среднетяжелым течением за счет максималь-

ного возрастания ЧСС, а в группе с тяжелым течением изменения МОК, СИ и 

ЧСС были минимальными. Данные изменения свидетельствуют о приспосо-

бительных изменениях гемодинамики и их ограничительном характере при 

нарастании тяжести. 

При оценке диастолической функции выявлено, что величина Ve имела 

тенденцию к снижению при всех трех вариантах течения ПАГ, а Va макси-

мально возрастала при тяжелом течении, что вело к снижению отношения 

Ve/Va, минимальное значение которого отмечено при тяжелом течении. Пере-

численные изменения показателей говорят о преимущественном наполнении 

ЛЖ в период ранней диастолы и создают предпосылки к формированию диа-

столической дисфункции 1 типа, вероятность развития которой возрастает при 

нарастании тяжести течения ПАГ. 

Таким образом, изменения показателей ЦГД имеют однонаправленную 

связь с клинической характеристикой течения АГ у детей и подростков. 

Тяжесть АГ является более широким понятием, нежели уровень АД, и позво-

ляет более точно определить характер течения заболевания у ребенка. Руко-

водствуясь этим заключением, мы определили информативную ценность из-
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менений показателей ЦГД и составили формализованные таблицы для диа-

гностики степени тяжести клинического течения АГ. 

При анализе СМАД у детей с АГ выявлено повышение среднесуточного 

ПАД независимо от выраженности гипотензии; достоверно высокая величина 

ЧСС за день, ночь и сутки в группе детей с АД ниже 5 процентиля, которая, 

вероятно, носит адаптивный характер; меньшая вариабельность показателей 

АД, которая, как мы полагаем, имеет в своей основе высокую чувствитель-

ность барорефлексов, связанных с адаптивными изменениями гемодинамики в 

течение суток [136]. Нами определена усиленная степень ночного снижения 

АД, выраженность которой была прямопропорциональна уровню снижения 

АД, повышенная скорость утреннего подъема САД и ДАД в обеих группах 

детей с АГ. Более быстрый подъем САД и ДАД был выявлен в группе пациен-

тов с АД ниже 10 процентиля, связанный, вероятно, с хорошими компенса-

торными возможностями, способствующими повышению уровня АД. Таким 

образом, при анализе суточного ритма АД у детей с АГ, несмотря на невысо-

кие показатели нагрузки гипотензией, нами выявлены признаки изменения су-

точного профиля АД, которые носят функциональный характер. Однако при 

истощении адаптационных резервов эти изменения могут приобретать более 

стойкий характер.  

В ходе нашего исследования у подростков с АГ выявлено достоверное 

увеличение концентрации стабильных продуктов окисления оксида азота – 

нитрат-ионов в цельной крови и возрастание десквамированных ЦЭ в сыво-

ротке крови с достоверной зависимостью от степени снижения АД. Степень 

выраженности эндотелиальной дисфункции и концентрация нитрат-ионов бы-

ла выше у пациентов с АД ниже 5 процентиля.  

У подростков с АГ и фенотипическими признаками НСТД (уровень  

оксипролина в крови – 4,44 ± 0,33 мкг/нл, при норме 1,42 мкг/нл) мы также  

отметили достоверное увеличение концентрации нитрат-ионов в цельной кро-

ви по сравнению со здоровыми подростками, что было сопряжено с увеличе-

нием количества ДЭ. 
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Во всех трех группах отмечены корреляционные взаимосвязи между 

концентрацией оксида азота и показателями, характеризующими систоличе-

скую функцию ЛЖ (МОК, УО, УИ, ФВ, ФУ). Однако при усугублении АГ из-

менялось направление связи. В группе с менее выраженной гипотензией (АД 

ниже 10 процентиля) при повышении сердечного выброса, как показали наши 

наблюдения, происходило компенсаторное увеличение синтеза оксида азота, 

который способствовал вазодилатации и адекватному снижению перифериче-

ского сосудистого сопротивления. В группах с АД ниже 5 процентиля связь 

была отрицательной, что свидетельствовало о нарушении регуляторных меха-

низмов синтеза оксида азота. Вероятно, при увеличении насосной функции у 

пациентов с выраженной ПАГ выработка оксида азота снижалась, демонстри-

руя нарушение функции сосудистого эндотелия и формирования эндотели-

альной дисфункции. В подтверждение этому нами выявлены наиболее силь-

ные корреляционные взаимосвязи между показателями систолической функ-

ции левого желудочка (ФВ, ФУ, УО, УИ, МОК) и числом ДЭ у детей с наибо-

лее выраженной АГ.  

При анализе показателей эндотелиальной функции (уровня нитрат-

ионов и циркулирующих эндотелиоцитов) и структурных характеристик 

сердца выявлены разнонаправленные связи во всех трех группах. У детей с 

фенотипическими признаками НСТД связи были слабыми, вероятно, струк-

турные изменения в данной группе были связаны еще и с другими факторами, 

в том числе с проявлениями дисплазии. В группах с АД ниже 5 и 10 процен-

тиля корреляционные связи с показателями гемодинамики (ДПЖ, ДЛП, 

ДдЛЖ, КДО, ТМЖП, ТЗСЛЖ, ОТС, Дла) изменяли свое направление с нарас-

танием тяжести АГ.  

Тенденции к диастолической дисфункции 1 типа у подростков с АД ни-

же 5 процентиля сопровождались увеличением концентрации в крови оксида 

азота и циркулирующих эндотелиоцитов, что подтверждалось данными кор-

реляционного анализа: положительная связь между уровнем оксида азота и 

скоростью кровенаполнения в предсердную систолу (Va), отрицательная связь 
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между оксидом азота и соотношением Ve/Va. Возможно, это связано с тем, 

что в сердце NO усиливает релаксацию желудочков и увеличивает диастоли-

ческую растяжимость [141, 160]. Нами выявлена отрицательная связь между 

количеством циркулирующих эндотелиоцитов и Va, положительная связь 

между степенью десквамации эндотелиальных клеток и соотношением Ve/Va. 

Таким образом, корреляционный анализ подтвердил взаимообусловлен-

ность эндотелиальной дисфункции и гемодинамических изменений при разви-

тии АГ у детей. 

В ходе исследования у подростков с ПАГ были выявлены изменения по-

казателей ЦГД, СМАД, признаки эндотелиальной дисфункции, которые недо-

статочно корректировались на фоне стандартной терапии. Это послужило ос-

нованием к оптимизации терапевтического сопровождения данных пациентов.  

Для изучения влияния различных медикаментозных комплексов на ха-

рактер гемодинамических изменений при АГ у детей и подростков мы прове-

ли рандомизированное контролируемое исследование. 

Исследовано 14 детей в возрасте 10–15 лет, страдающих АГ с эукинети-

ческим и гипокинетическим типом ЦГД с уровнем АД ниже 5 процентиля, ко-

торые были разделены на две группы, идентичные по полу, возрасту, диагнозу 

и полученной терапии и т. д. 

1 группу составили 7 подростков, получавших стандартный курс тера-

пии (адаптогены, витаминотерапия, ноотропы, препараты, улучшающие моз-

говую гемодинамику, физиопроцедуры) в сочетании с Кудесаном в дозе 

45 мг/сут (10–11 капель 3 раза в сутки). 

2 группа (7 пациентов) получали только курс стандартноголечения и со-

ставляли контрольную группу. 

Эффективность комплексов терапии анализировали по динамике клини-

ческих проявлений заболевания с подсчетом клинического индекса и по пока-

зателям эхо- и допплероэхоКГ с определением реакции сердечно-сосудистой 

системы на ДФН. 
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Установлено, что при применении Кудесана наблюдались благоприят-

ные изменения в клиническом течении заболевания. У пациентов улучшалось 

самочувствие, снижалась частота, интенсивность и продолжительность це-

фалгий и кардиалгий, не возникали синкопальные состояния, значительно 

уменьшались общеневротические проявления и симптомы вегетативной дис-

функции, что к концу курса терапии вело к снижению клинического индекса в 

1 группе. Во 2 группе детей, получавших стандартный курс терапии, клиниче-

ский индекс снижался, но варировал, демонстрируя лабильность течения ПАГ 

и недостаточную стойкость эффекта лечения. 

При анализе показателей ЦГД в обеих группах после лечения наблюда-

лась благоприятная динамика:увеличение ОПСС, следствием которого было 

повышение давления в легочной артерии, ускорение кровотока в легочной ар-

терии и аорте и в конечном итоге нормализация АД. После терапии улучша-

лась насосная функция сердца – увеличились МОК, СИ, УО. В 1 группе (соче-

тание стандартной терапии с приемом Кудесана), кроме перечисленных выше 

эффектов, нами выявлено улучшение сократительной функции сердца – уве-

личение ФВ и ФУ, за счет чего снижались ДДЛЖ, ДСЛЖ, КДО и КСО, что 

влекло снижение ИММЛЖ и нарастание ОТС, демонстрируя устранение ди-

латации камер сердца дополнительным объемом крови вследствие сниженной 

сократительной способности миокарда. 

При анализе параметров ЦГД после ДФН при проведении терапии мы 

установили, что в 1 группе увеличивались МОК и СИ не только за счет тахи-

кардии, как до лечения, но и за счет увеличения УО. ФВ и ФУ менялись не-

значительно, что говорит об увеличении адаптационного резерва организма 

после терапии, включающей Кудесан. В группе 2 тенденции к изменению по-

казателей после пробы с ДФН после лечения не менялись. 

При оценке диастолической функции ЛЖ у детей обеих групп после ле-

чения нами выявлены благоприятные тенденции: возрастание Ve, снижение 

Va, за счет чего повышалось отношение Ve/Va. Перечисленные изменения 

наглядно демонстрировали положительное влияние терапии и устранение 
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тенденций к развитию диастолической дисфункции. При оценке показателей 

диастолической функции ЛЖ после пробы с ДФН изменения показателей бы-

ли аналогичны таковым до пробы. Однако после терапии с применением Ку-

десана благоприятные изменения носили более выраженный характер.  

Таким образом, улучшение гемодинамических показателей после стан-

дартной терапии в сочетании с Кудесаном было более выраженным и имело 

стойкий характер по сравнению с курсом стандартной терапии. Мы считаем, 

что благоприятное влияние лечения, включающего Кудесан, связано с антиок-

сидантной активностью препарата, купирующей гипоксию и способствующей 

эффективной работе кардиомиоцитов, следствием чего является улучшение 

насосной и сократительной способности сердца, нормализация диастоличе-

ской функции и корректная реакция сердечно-сосудистой системы на физиче-

скую нагрузку. 
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ВЫВОДЫ 

 

 

1. Дети с артериальной гипотензией чаще имеют отягощенную наследствен-

ность по артериальной гипотензии, отклонения в анте-, пери- и постна-

тальном периоде развития, признаки преобладания парасимпатического 

отдела вегетативной нервной системы и астенического типа телосложе-

ния, а особенности основных клинических симптомов зависят от уровня 

артериального давления, наличия признаков недифференцированной со-

единительнотканной дисплазии и тяжести течения данной патологии. 

2. Функциональные изменения суточного профиля артериального давления 

у детей с артериальной гипотензией характеризуются повышением пуль-

сового давления, частоты сердечных сокращений, скорости утреннего 

подъема систолического и диастолического артериального давления, сте-

пени ночного снижения и снижением вариабельности артериального дав-

ления. 

3. У детей с артериальной гипотензией изменения диастолической функции 

вне зависимости от степени снижения артериального давления демон-

стрируют признаки перераспределения потоков крови в диастолу, созда-

ющие предпосылки к формированию диастолической дисфункции 1 типа, 

а изменения систолической функции развиваются лишь при уровне арте-

риального давления ниже 5 процентиля, характеризуются признаками 

быстрого истощения сердечно-сосудистой системы в ответ на физиче-

скую нагрузку и сопровождаются многовариантностью гемодинамиче-

ских профилей. При эукинетическом типе отмечена компенсаторная акти-

вация насосной и сократительной функции сердца в ответ на снижение 

общего периферического сопротивления сосудов; при гипокинетическом 

типе – низкая контрактильность миокарда, сниженная насосная функция 

сердца и как следствие появление тенденции к развитию дилатации его 
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камер; гиперкинетический тип характеризуется сочетанием низкого обще-

го периферического сопротивления сосудов с признаками гиперкинетиче-

ского кардиального синдрома, увеличенной преднагрузки и возрастанием 

силы сердечных сокращений.  

4. Изменения параметров центральной гемодинамики зависят от тяжести те-

чения артериальной гипотензии: по мере ее усугубления отмечено сниже-

ние скорости и давления в легочной артерии, признаки быстрого истоще-

ния сердечно-сосудистой системы в ответ на физическую нагрузку и пе-

рераспределение потоков крови в период диастолы, создающие предпо-

сылки к формированию диастолической дисфункции 1 типа, а при сред-

ней и тяжелой кроме этого происходит снижение сократительной и ком-

пенсаторное возрастание насосной функции сердца, развитие приспосо-

бительных изменений гемодинамики в ответ на физическую нагрузку и их 

ограничительный характер при нарастании тяжести.  

5. Для пациентов с артериальной гипотензией и фенотипическими призна-

ками недифференцированной соединительнотканной дисплазии характер-

ны более тяжелые варианты течения заболевания, а изменения централь-

ной гемодинамики имеют однонаправленный характер с изменениями у 

детей без признаков дисплазии, однако являются более выраженными и 

сопровождаются дилатацией камер сердца.  

6. У детей с артериальной гипотензией изменения центральной гемодинами-

ки сопряжены со степенью выраженности эндотелиальной дисфункции, 

проявляющейся возрастанием концентрации нитрат-ионов и количеством 

циркулирующих эндотелиоцитов. 

7. Комплексный курс терапии артериальной гипотензии, включающий Ку-

десан, вызывает более выраженное, чем при лечении без энерготропных 

препаратов, улучшение насосной и сократительной способности сердца, 

нормализацию диастолической функции и корректную реакцию сердечно-

сосудистой системы на физическую нагрузку, что в целом улучшает тера-

певтический эффект. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

 

1. Для объективизации дифференциальной диагностики тяжести первичной 

артериальной гипотензии рекомендовано использование формализован-

ных таблиц, предусматривающих оценку показателей центральной гемо-

динамики в детских стационарах и диагностических центрах. 

2. Для эффективной коррекции гемодинамических изменений в комплекс-

ную терапию первичной артериальной гипотензии следует включать  

Кудесан. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

 

 

АГ   артериальная гипотензия 
АД   артериальное давление 
ДАД   диастолическое артериальное давление 
Дао   диаметр аорты 
ДдЛЖ   диастолический диаметр левого желудочка 
Дла   диаметр легочной артерии 
ДЛП   диаметр левого предсердия 
ДсЛЖ   систолический диаметр левого желудочка 
ДФН   дозированная физическая нагрузка 
ИВ   индекс времени 
ИИ   индекс измерений 
ИММЛЖ   индекс массы миокарда левого желудочка 
ИП   индекс площади 
КДО   конечный диастолический объем 
КСО   конечный систолический объем 
ЛЖ   левый желудочек 
МОК   минутный объем крови 
НСТД   недифференцированная соединительнотканная дисплазия 
ОПСС   общее периферическое сопротивление сосудов 
ОТС   относительная толщина стенки 
ПАГ   первичная артериальная гипотензия 
ПАД   пульсовое артериальное давление 
ПЖ   правый желудочек 
сNOS  конститутивная нитрооксид синтаза 
САД   систолическое артериальное давление 
СДЛА   среднее давление в легочной артерии 
СИ   сердечный индекс 
СтИ   суточный индекс 
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СМАД   суточное мониторирование артериального давления 
СНС   степень ночного снижения 
СТД   соединительнотканная дисплазия 
ТЗСЛЖ   толщина задней стенки левого желудочка 
ТМЖП   толщина межжелудочковой перегородки 
УИ   ударный индекс 
УО   ударный объем 
ФВ   фракция выброса 
ФУ   фракция укорочения 
ХМ   холтеровское мониторирование 
ЦГД   центральная гемодинамика 
цГМФ   циклический гуанозинмонофосфат 
ЦЭ   циркулирующие эндотелиоциты 
ЧСС   частота сердечных сокращений 
ЭД   эндотелиальная дисфункция 
ЭКГ   электрокардиограмма 
эхоКГ   эхокардиография 
iNOS индуцибельная нитрооксид синтаза 
NANC- неадренергические-нехолинергические нейроны 
нейроны   
NO  оксид азота 
NO3

¯ нитрат-анион 
NOS  нитрооксид синтаза 
Va  максимальная скорость наполнения левого желудочка в период  
 предсердной систолы 
Vao скорость движения крови в аорте 
Ve  максимальная скорость раннего наполнения левого желудочка 
Vао   максимальная скорость в аорте 
Vла   скорость движения крови в легочной артерии 
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