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повышение этого показателя до 97%. Кроме того, про-
исходило и достоверное увеличение количественного 
уровня бифидобактерий, среднее количество которых 
до приема препарата составляло 9,8±0,1 КОЕ/г ис-
следуемого материала, а через 10 дней после приема 
препарата повысилось до 10,7±0,1 КОЕ/г исследуемо-
го материала (р<0,05). Частота обнаружения лактоба-
цилл у детей до лечения была значительно снижена и 
составляла только 35%. В дальнейшем, на фоне про-
водимого лечения частота выявления лактобацилл 
у детей достоверно увеличивалась и составила 82% 
(р<0,05). Количественный уровень лактобацилл также 
имел тенденцию к увеличению (5,5±0,8 и 8,4±0,3 КОЕ/г 
исследуемого материала до и после лечения соот-
ветственно). Доминирующей группой факультативно-
анаэробных бактерий у детей основной группы до ле-
чения были энтерококки, обнаруженные в 85% случаев 
в средней концентрации, равной 9,3±0,4 КОЕ/г ис-
следуемого материала. После лечения не происходи-
ло изменения частоты встречаемости бактерий этой 
группы, однако наблюдалось достоверное снижение 
их концентрации до 8,3±0,1 КОЕ/г исследуемого мате-
риала (р<0,05). Кишечные палочки были обнаружены 
только у 10% детей. После лечения наблюдалось до-
стоверное увеличение числа детей, колонизирован-
ных кишечными палочками (75%, р<0,05%). В группе 
сравнения были обнаружены следующие изменения в 
микрофлоре кишечника: частота обнаружения бифи-
добактерий в интестинальной микрофлоре в начале 
наблюдения составила 35%. На фоне проводимого 
симптоматического лечения происходило увеличение 
этого показателя до 75%, однако изменение количе-
ственного уровня бифидобактерий не носило стати-
стически достоверного характера. Так же, как и у детей 
основной группы, частота обнаружения лактобацилл в 
группе сравнения до лечения была значительно сни-
жена, составляя 25%. После симптоматического ле-
чения частота выявления лактобацилл достоверно 
увеличивалась и составила 75% (р<0,05). Доминирую-
щей группой факультативно-анаэробных бактерий у 
детей этой группы до лечения, как и у детей основной 
группы, были энтерококки, обнаруженные в 100% слу-
чаев в средней концентрации, равной 9,8±0,3 КОЕ/г 
исследуемого материала. После лечения не проис-
ходило изменения частоты встречаемости бактерий 
этой группы, однако наблюдалось снижение их кон-

центрации до 8,3±0,1 КОЕ/г исследуемого материала 
(р<0,05). Достоверных изменений в качественном и 
количественном составе других энтеробактерий вы-
явлено не было.

Заключение. Как показали полученные резуль-
таты, использование пробиотика Бифиформ Бэби у 
недоношенных новорожденных с сочетанной перина-
тальной патологией позволило эффективно восстано-
вить баланс кишечной микрофлоры, обеспечить бла-
гоприятное течение раннего периода адаптации. 
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пертрофии миокарда может наблюдаться как при 

различных заболеваниях сердечно-сосудистой 

системы, так и при ряде других патологических 

состояний. Проведение дифференциальной диа-

гностики и раннее выявление причины гипертро-

фии миокарда играют важную роль для назначе-

ния адекватной терапии и определения прогноза 

заболевания.
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Г
ипертрофия миокарда левого желудочка (ЛЖ) 

является независимым фактором риска воз-

никновения сердечно-сосудистых осложнений 

и внезапной смерти у больных [2,5]. Развитие ги-
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ. ПЕДИАТРИЯ

Целью настоящей работы явилось выявление за-
болеваний, приводящих к гипертрофии миокарда ЛЖ 
у детей раннего возраста.

Материал и методы. При проведении эхокардио-
графического (ЭхоКГ) исследования у 42 детей, на-
ходившихся на лечении в кардиологическом отделе-
нии НЦЗД РАМН, гипертрофия миокарда ЛЖ впервые 
была выявлена в возрасте до 3-х лет. Всем детям про-
водилось комплексное клинико-инструментальное и 
биохимическое обследование, медико-генетическое 
консультирование. У пациентов с гипертрофической 
кардиомиопатией (ГКМП) исследовали полиморфизм 
генов ангиотензиногена (М235Т) и АПФ (D/I) с исполь-
зованием биочипов. 

Результаты и обсуждение. У большинства де-
тей (34 пациента) была диагностирована ГКМП — за-
болевание миокарда, характеризующееся гипертро-
фией миокарда левого желудочка с обязательным 
вовлечением межжелудочковой перегородки и нару-
шением диастолической функции [3, 5]. По данным 
литературы, ГКМП в большинстве случаев носит се-
мейный характер с аутосомно-доминантным типом 
наследования. Важную роль в развитии заболевания, 
наряду с мутациями генов, кодирующих собственно 
сократительные белки, играют гены-кандидаты (в т.ч. 
и гены ренин-ангиотензиновой системы), влияющие 
на фенотипическую экспрессию гипертрофии [4]. Се-
мейная форма ГКМП была выявлена у 7 пациентов, в 
2-х случаях имелся отягощенный анамнез по наличию 
в семье случаев внезапной смерти. DD полиморфизм 
гена АПФ выявлен у 23% больных детей, ID – у 54%. 
Частота выявления D-аллеля у обследованных детей 
была выше, чем у их родственников с менее тяжелым 
течением заболевания. Дети с обструктивной формой 
заболевания оказались гомозиготами по D-аллелю 
гена АПФ или по Т-аллелю гена ангиотензиногена.

По литературным данным, ГКМП нередко сочета-
ется с другими болезнями [1]. У наблюдаемых нами 
детей ГКМП наиболее часто выявлялась при синдро-
ме Нунан – в 5 случаях, у 2-х больных диагностирован 
синдром Leopard, у 1 – кардио-фасциально-кожный 
синдром, у 1 – синдром Гольденхара. 

У 8 детей гипертрофия миокарда ЛЖ была вторич-
ной. При этом у 5 выявлена артериальная гипертен-
зия на фоне патологии аорты. Назначение комплекс-
ной терапии, наряду с нормализацией АД, привело к 
уменьшению проявлений недостаточности кровоо-
бращения и степени гипертрофии миокарда ЛЖ у этих 
пациентов. У 2 пациентов диагностирована гликогено-
вая болезнь (III тип). Наряду с гипертрофией миокарда 
у этих пациентов имелось значительное увеличение 
размеров печени, гипогликемия, характерные изме-
нения на сахарной кривой. Основным методом лече-
ния была диетотерапия: дробное 6-8-разовое питание 
с равномерным распределением легкорастворимых 
углеводов в течение суток.

У 1 пациента с нарушением (по данным генетиче-
ского и комплексного клинико-инструментального 
исследования) митохондриального β-окисления жир-

ных кислот в дебюте заболевания имели место гипо-
трофия, мышечная гипотония, сердечная недостаточ-
ность и синкопальные состояния. На ЭхоКГ, наряду с 
гипертрофией миокарда, выявлялись дилатация поло-
сти и нарушение систолической функции ЛЖ. Соблю-
дение строгой диеты наряду с терапией, направленной 
на лечение сердечной недостаточности, и применение 
энерготропных препаратов привели к стабилизации 
состояния ребенка. 

Заключение. Таким образом, причиной гипер-
трофии миокарда у детей раннего возраста, наряду с 
ГКМП, могут быть заболевания, сопровождающиеся 
развитием артериальной гипертензии, гликогеновая 
болезнь, митохондриальные синдромы. Ген ангиотен-
зиногена и ген АПФ могут рассматриваться как гены-
модификаторы при ГКМП. Сочетание ТТ генотипа гена 
ангиотензиногена и DD генотипа гена АПФ могут рас-
сматриваться как предикторы тяжелого течения за-
болевания. Определение I/Dполиморфизма гена АПФ 
при ГКМП способствует раннему выявлению детей, 
угрожаемых по развитию тяжелого течения заболева-
ния. Комплексное обследование пациентов позволяет 
установить диагноз, назначить адекватную медика-
ментозную и диетическую терапию.
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