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Патологические изменения в соединительной тка-
ни носят системный характер, имеют разнообразные 
клинические проявления, широко распространены в 
популяции, снижают трудоспособность и качество жиз-
ни больных. Под дисплазией соединительной ткани 
(ДСТ) понимают любое наследственно обусловленное 
снижение ее прочности вследствие различных анома-
лий ее строения. При этом аномалии соединительно-
тканной структуры рассматриваются как нарушение 
соотношения или снижение содержания отдельных 
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видов коллагена [14]. ДСТ — генетически детермини-
рованная и врожденная аномалия структуры и функции 
соединительной ткани различных органов и систем, ха-
рактеризующаяся многообразием клинических прояв-
лений: от доброкачественных субклинических форм до 
развития полиорганной и полисистемной патологии с 
прогредиентным течением [4]. В 1990 году в городе Ом-
ске на симпозиуме, посвященном проблеме ДСТ, была 
принята классификация, подразделившая эту патоло-
гию на две группы — дифференцированные формы  

Таким образом, проведенный комплекс терапевтических 
мероприятий благоприятно отразился на функциональном 
состоянии микрогемодинамики парадонта у пациентов с 
первичной артериальной гипотензией. Полученные резуль-
таты позволяют рекомендовать в комплексе реабилитаци-
онных мероприятий на этапе подготовки к стоматологичес-
кому вмешательству у пациентов с фоновой артериальной 
гипотензией коррекцию системной гемодинамики и микро-
циркуляторных нарушений в пародонте. 
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Таблица 1

Распространенность аутоиммунных заболеваний щитовидной железы  
у больных НДСТ

Эндокринное заболевание
Общая частота встречаемости 

у мужчин и женщин с НДСТ
n=53

Контрольная 
группа
n=30

Гипотиреоз на фоне аутоиммунного тиреодита 7 (13,2%) 1 (3,3%)

Зоб Хашимото 9 (17,0%) 2 (6,6%)

Диффузный токсический зоб 5 (9,4%) 0

Общая частота встречаемости аутоиммунных забо-
леваний щитовидной железы

21 (39,6%)* 3 (10,0%)

	 Примечание:	 * — р=0,049 по сравнению с контрольной группой.

дисплазии соединительной ткани (ДДСТ) и недиффе-
ренцированные формы дисплазии соединительной 
ткани (НДСТ). ДДСТ характеризуется определенным 
типом наследования, отчетливыми клинико-диагнос-
тическими критериями, а иногда и установленными и 
достаточно изученными генными и биохимическими 
дефектами. НДСТ не имеет четких клинико-генеало-
гических критериев, характерных для определенной 
дифференцированной патологии соединительной тка-
ни, а в ряде случаев лишь напоминает ее [4, 5]. Фе-
нотипическое обследование больных с НДСТ свиде-
тельствует об определенных нарушениях структуры и 
функции соединительной ткани, не вписывающихся в 
рамки согласованных алгоритмов.

В настоящее время исследуются особенности тече-
ния и прогноза НДСТ, ассоциации данной патологии с 
другими заболеваниями. Выявлено влияние НДСТ на 
частоту и клинические проявления сердечно-сосудис-
тых заболеваний, легочной патологии, заболеваний 
желудочно-кишечного тракта и мочевыделительной 
системы, половых органов. Однако в научной литера-
туре имеется единичное количество работ, указываю-
щих на связь НДСТ с эндокринными заболеваниями. 

Методика исследования
Целью нашей работы явилось определение 

частоты встречаемости заболеваний щитовидной 
железы, нарушений жирового и углеводного обме-
на, гипокальциемии у больных НДСТ. В открытое ис-
следование с параллельными группами включались 
мужчины и женщины от 18 до 75 лет, приходившие на 
прием в поликлиники города Краснодара с различны-
ми жалобами. На основании выявленных симптомов 
психовегетативной дисфункции, фенотипических и 
эхокардиографических маркеров соединительно-
тканной дисплазии у 39 (73,6%) женщин и 14 (26,4%) 
мужчин устанавливался диагноз НДСТ. Средний воз-
раст женщин — 23±3,4 года, мужчин — 27±5,8 года. 
Критериями исключения являлись ревматическая и 
ишемическая болезни сердца, хроническая сердеч-
ная недостаточность III—IV функциональных клас-
сов, тяжелые хронические заболевания внутренних 
органов. Проводились сбор жалоб, анамнестических 
данных, измерение роста, веса, вычисление индекса 
массы тела, измерение артериального давления, час-
тоты пульса, общий анализ крови и мочи, электрокар-

диография, эхокардиография. Определялись глюкоза 
в плазме венозной крови, липидный спектр, кальций, 
фосфор, щелочная фосфатаза, альбумин в плазме, 
С-пептид и инсулин базальные и постпрандиальные 
в ходе орального глюкозотолерантного теста, тиреот-
ропный гормон, свободный тироксин, антитела к ти-
реопероксидазе, паратгормон.

Результаты исследования представлены в табли-
цах. 

Cреди всех эндокринных заболеваний, выявленных 
у больных НДСТ, самой распространенной явилась ау-
тоиммунная патология щитовидной железы, диагнос-
тируемая у 20 (37,7%) пациентов, что достоверно выше 
по сравнению с контрольной группой (табл. 1). Это под-
тверждено работами и других авторов. Так, А. А. Тарасо- 
вой показано, что у детей и подростков с патологией 
щитовидной железы определяются различные про-
явления НДСТ сердца, и наибольшее разнообразие 
симптомов выявлено при врожденном гипотиреозе, в 
подгруппе лиц с дисэмбриогенезом щитовидной же-
лезы [10]. По нашему предположению такая высокая 
частота может быть обусловлена общими молекуляр-
но-генетическими основами наследственных коллаге-
нопатий и аутоиммунных эндокринологических забо-
леваний. 

Базальная и (или) постпрандиальная гиперинсули-
немия достоверно чаще диагностируется у больных 
НДСТ по сравнению с контрольной группой (табл. 2). 
По частоте встречаемости она оказалась на 2-м месте 
(23 (43,4%) человека) среди всех эндокринных заболе-
ваний, выявленных у пациентов с НДСТ. При этом ба-
зальная и (или) постпрандиальная гиперинсулинемия 
имела место у четырех человек с избыточной массой 
тела, у всех больных с ожирением, у троих с недоста-
точностью питания и у семи с нормальным индексом 
массы тела.

По нашим данным, у больных НДСТ гипокальци-
емия выявлена у 11 (20,7%) человек, развивающаяся 
вследствие синдрома мальабсорбции или на фоне 
гипопаратиреоза, обуславливая соответствующую 
клиническую картину и приводящая к различным на-
рушениям ритма (табл. 4). Гипомагниемия нами диа-
гностировалась у 7 (13,2%) человек, что подтверждало 
тяжелый магниевый дефицит, так как нормомагниемия 
в большинстве случаев уже сопровождается внутрик-
леточным дефицитом магния.
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Таблица 4

Распространенность нарушений фосфорно-кальциевого  
обмена у больных НДСТ

Эндокринное заболевание
Общая частота встречаемости 

у мужчин и женщин с НДСТ
n=53

Контрольная группа
n=30

Гипокальциемия (синдром мальабсорб-
ции) 7 (13,2%) 3 (10,0%)

Первичный гипопаратиреоз 4 (7,5%) 0

Таблица 5

Нарушения жирового обмена у больных НДСТ

Эндокринное заболевание
Общая частота встречаемости у мужчин 

и женщин с НДСТ
n=53

Контрольная группа
n=30

Недостаточность питания 15 (28,3%)* 1 (3,3%)

Избыточная масса тела 9 (17,0%) 5 (16,6%)

Ожирение I и II степени 9 (17,0%) 7 (23,3%)

	 Примечание:	 * — р=0,039 по сравнению с контрольной группой.

Таблица 2

Распространенность неаутоиммунных заболеваний  
щитовидной железы у больных НДСТ

Эндокринное заболевание
Общая частота встречаемости  

у мужчин и женщин с НДСТ
n=53

Контрольная 
группа
n=30

Послеоперационный гипотиреоз (высокодифферен-
цированный рак) 3 (5,6%) 0

Узловой нетоксический зоб 5 (9,4%) 3 (10,0%)

Диффузный нетоксический зоб 4 (7,5%) 2 (6,6%)

Таблица 3

Распространенность заболеваний углеводного обмена у больных НДСТ

Эндокринное заболевание
Общая частота встречаемости у мужчин 

и женщин с НДСТ
n=53

Контрольная группа
n=30

Сахарный диабет 1-го типа 1 (1,9%) 0
Сахарный диабет 2-го типа 2 (3,8%) 1 (3,3%)
Базальная и (или) постпрандиальная гипе-
ринсулинемия

23 (43,4%)* 3 (10,0%)

	 Примечание:	 * — р=0,032 по сравнению с контрольной группой.
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Недостаточность питания достоверно чаще диа-
гностируется у больных НДСТ по сравнению с конт-
рольной группой (табл. 5). Это подтверждено и работа-
ми других исследователей [11].

Обсуждение
Результаты проведенного исследования показали 

высокую частоту встречаемости эндокринных заболева-
ний у лиц с НДСТ. Возможно, могут иметь место общие 
молекулярно-генетические основы наследственных 
коллагенопатий и аутоиммунных эндокринологических 
заболеваний. Так, комплекс антигенов гистосовмести-
мости HLA-В35 и HLA-В12 обнаружен у детей с ПМК и с 
гипермобильностью суставов, повышенная экспрессия 
антигена В35 системы HLA приводит к нарушению ме-
таболизма коллагена вследствие низкого содержания 
внутритканевого магния [16], и доказана ассоциация 
между диффузным токсическим зобом и аллелями ге-
нов HLA I класса, в том числе с локусом В35. При врож-
денной патологии соединительной ткани на мембранах 
лейкоцитов определяется пониженное содержание 
антигенов гистосовместимости HLA CW3, при этом 
доказана ассоциация диффузного токсического зоба 
и вирусиндуцированного сахарного диабета с антиге-
нами гистосовместимости HLА-CW3. Имеются данные, 
указывающие на ассоциацию ДТЗ с полиморфизмом 
аллели антагониста рецептора ИЛ-1, локализованного 
на локусе хромосомы 2g14, а на локусе хромосомы 2g 
располагаются гены коллагенов, распространенных в 
сосудах, коже, легких, кишечнике, печени, мочевом пу-
зыре, строме внутренних органов [4]. Ген рецептора ви-
тамина Д расположен на локусе хромосомы 12g14, а на 
этом локусе находятся гены, кодирующие синтез кол-
лагена, расположенного в хряще, стекловидном теле, 
межпозвонковых дисках, также в непосредственной 
близости на локусе хромосомы 12g22—23 расположен 
ген инсулиноподобного фактора роста I. На локусе хро-
мосомы 7g21.3 находятся ген рецептора кальцитонина 
и ген, кодирующий синтез коллагена, расположенного 
в коже, сухожилиях, костях, плаценте, артериях, мо-
чевом пузыре, строме внутренних органов, перицел-
люлярном пространстве. Интересно и расположение 
на коротком плече 19-й хромосомы гена, кодирующего 
синтез рецептора к инсулину, и гена фактора роста из 
фибробластов 1b [4, 11]. Из вышеизложенного следует, 
что генетические нарушения на локусах этих хромосом 
могут приводить одновременно к коллагенопатиям и 
эндокринным заболеваниям. 

По данным большинства авторов, у больных НДСТ 
преобладает астенический тип конституции, дефицит 
массы тела рассматривают как маркер ДСТ [11]. Но 
недостаточность питания характерна и для сахарно-
го диабета 1-го типа, LADA, первичной хронической 
надпочечниковой недостаточности, феохромоцитомы, 
ряда эндокринных заболеваний, сопровождающихся 
тиреотоксикозом, нарушением фосфорно-кальциевого 
обмена, поэтому необходимо включение этих заболе-
ваний в диагностический поиск у больных НДСТ. 

Нарушению функции вегетативной нервной сис-
темы с увеличением тонуса симпатического отдела и 
соединительно-тканной дисплазии сердца отводится 
ведущая роль в патогенезе симптомов психовегетатив-
ной дисфункции при НДСТ. Большинство эффектов из-
бытка тиреоидных гормонов также опосредуется через 
симпатическую нервную систему. Клиническая картина 
феохромоцитомы обусловлена избыточной секрецией 

катехоламинов. При НДСТ, тиреотоксикозе и феохро-
моцитоме больные предъявляют жалобы на сердцеби-
ение, перебои в работе сердца, боли в левой половине 
грудной клетки, нарушение сна, потливость, тремор, 
чувство жара, беспокойство и раздражительность. При 
феохромоцитоме и НДСТ вследствие ортостатической 
гипотензии и пароксизмальных нарушений сердечного 
ритма у больных присутствует неврологическая сим-
птоматика — головокружение, липотимия, синкопаль-
ные состояния, мигрень. При гипопаратиреозе имеют 
место метеозависимость, гипотония, что проявляется 
мигренеподобными головными болями, а бронхоспазм 
вызывает одышку и удушье. Метеочувствительность 
и гипервентиляционнный синдром, проявляющийся 
одышкой, чувством неудовлетворенности вдохом, ха-
рактерны и для НДСТ. Особое место в клинической 
картине НДСТ занимают психопатологические измене-
ния, характеризующиеся депрессивными состояниями 
с преобладанием астенизации и ипохондрии. Личност-
ные нарушения имеют вид сенситивных и истероидных 
черт, присутствуют неадекватность самооценки, низ-
кий уровень притязаний, невысокая социальная сме-
лость. Для хронической гипокальциемии также харак-
терны изменения психики, проявляющиеся неврозом, 
психостенией, фобиями, снижением памяти и интел-
лекта. При гиперкортицизме заболевание протекает с 
выраженными депрессивными состояниями, психоза-
ми, эмоциональной неустойчивостью. Таким образом, 
вышеперечисленные симптомы при НДСТ могут быть 
обусловлены не только психовегетативной дисфункци-
ей, но и сопутствующей эндокринной патологией.

Наиболее распространенным и диагностически 
значимым внешним признаком костной патологии яв-
ляются деформации грудной клетки — килевидная, 
плоская, воронкообразная, причем последняя встреча-
ется наиболее часто у больных с первичным ПМК: по 
разным данным, от 23,6% до 62% случаев [6, 12]. Часто 
встречаются различные деформации позвоночника —  
сколиоз, гиперлордоз поясничного отдела, синдром 
«прямой» спины. Повышенная растяжимость связок, 
эластичность межпозвонковых дисков способствуют 
формированию грыжи Шморля, раннего остеохондро-
за [2, 7]. Возможно, данная патология костной систе-
мы обусловлена и нарушениями фосфорно-кальцие-
вого обмена, часто встречающимися при НДСТ. При 
гипопаратиреозе, остеопорозе, рахите развиваются 
обменно-дистрофические артрозы и остеохондрозы, 
сколиозы, рахитические кифозы и лордозы позвоноч-
ника. Для рахита и НДСТ общими клиническими про-
явлениями являются килевидная деформация грудной 
клетки, аномалии черепа — долихоцефалия, асиммет-
ричная форма головы, укорочение лобного сегмента 
лица, удлинение или укорочение носового сегмента, 
микрогения, «ямка» на подбородке, аномалия прику-
са, запоздалое и непоследовательное прорезывание 
зубов, рост зубов вне зубного ряда, диастема, мно-
жественный кариес. Патология зубов характерна и для 
гипопаратиреоза. Характерным для НДСТ является оп-
ределенный фенотип верхних и нижних конечностей — 
арахнодактилия, брахидактилия, клинодактилия, пре-
обладание длины IV пальца кисти над длиной II, длины 
II пальца стопы над длиной I, синдактилия, олигодакти-
лия, «сандалевидная» щель, поперечное и продольное 
плоскостопие, вросшие ногти первых пальцев. X- или 
О-образное искривление ног характерно для рахита и 
НДСТ. При псевдогипопаратиреозе важным симптомом  
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* Достоверно чаще у больных НДСТ диагностируются ау-
тоиммунные заболевания щитовидной железы, базальная и 
(или) постпрандиальная гиперинсулинемия, недостаточность 
питания.

является брахидактилия [18]. Высокую распространен-
ность у больных НДСТ имеет гипермобильность сус-
тавов, которая встречается в 18,9—20,0% случаев у 
больных со среднетяжелой и тяжелой степенью НДСТ 
[12, 19]. Также характерны артриты, тендосинуситы, 
бурситы, частые вывихи и подвывихи. Дисплазия та-
зобедренного сустава встречается при НДСТ и рахите 
(плоский рахитический таз). 

Специфичными для больных НДСТ являются кож-
ные изменения: повышенная растяжимость, тонкость, 
вялость, симптом «папиросной» бумаги, наличие ге-
моррагических проявлений, варикозное расширение 
вен. При НДСТ кожа становится сухой, шелушащейся, 
волосы рано седеют, появляется диффузная или оча-
говая алопеция вследствие сопутствующей гипокаль-
циемии и гипомагниемии.

Патология глаз широко распространена при НДСТ 
и гипопаратиреозе. Для НДСТ характерными являются 
радиально-лакунарный тип радужной оболочки глаз [6], 
эктопия и подвижность хрусталика, катаракта, миопия, 
отслойка сетчатки, плоская роговица, голубые склеры, 
косоглазие, афакия, колобома, для гипопаратиреоза — 
катаракта и нарушение аккомодации, голубые склеры.

Наряду с внешними широко распространены и вис-
церальные маркеры НДСТ, чаще всего проявляющиеся 
патологией сердечно-сосудистой системы. Первичный 
ПМК является наиболее частым проявлением НДСТ 
[3, 6]. Средняя частота ПМК в популяции составляет 
4—5%, значительно варьируя в зависимости от пола, 
возраста и расы [3]. В патогенезе ПМК ведущую роль 
играют дисфункция вегетативной нервной системы 
и дефицит ионов магния [1, 6, 13]. Второй по частоте 
аномалией развития сердца после ПМК является про-
лапс трикуспидального клапана, который крайне редко 
встречается в виде изолированного пролапса и прак-
тически всегда ассоциируется с ПМК [3]. По данным 
ряда авторов, частота встречаемости аномально рас-
положенных хорд (АРХ) в общей популяции составляет 
от 0,5% до 26% [14, 15]. Наиболее распространенным 
является поперечное расположение АРХ — 70,7% 
случаев из диагностируемых, реже встречается диа-
гональное — 25,5%, а продольное расположение АРХ 
встречается в 3,8% случаев [2, 12]. Сочетание ПМК и 
АРХ встречается в 45,1% случаев [6]. 

Частота самых разных нарушений ритма и прово-
димости у больных с ДСТ сердца существенно выше, 
чем в общей популяции [13]. Развитию аритмий и на-
рушений проводимости способствуют миксоматозная 
дегенерация проводящей системы сердца и створок 
[16], митральная регургитация [14], гипертрофия и ди-
латация полостей сердца, сопровождающая митраль-
ную регургитацию [14], повышение активности симпа-
тоадреналовой системы [9, 20], наличие добавочных 
проводящих путей [17], непосредственное механичес-
кое воздействие увеличенного клапана на эндокард 
левого желудочка при ПМК [2], атриомегалия [3, 6]. 
Диапазон аритмий при ДСТ сердца разнообразен и 
включает в себя суправентрикулярную и желудочковую 
экстрасистолию, пароксизмальную наджелудочковую и 
желудочковую тахикардию, мерцательную аритмию, 
атриовентрикулярные блокады, синдромы слабости 
синусового узла и предвозбуждения желудочков. Для 
ряда эндокринных заболеваний также характерны раз-
личные нарушения ритма и проводимости сердца. При 
диффузном токсическом зобе, феохромоцитоме, гипо-
паратиреозе выявляются синусовая тахикардия, сину-

совая аритмия, экстрасистолия, мерцательная арит-
мия. Нужно помнить, что причиной нарушений ритма и 
проводимости сердца при эндокринных заболеваниях 
может быть соединительно-тканная дисплазия сердца, 
которую необходимо вовремя диагностировать. Гипо-
тония при НДСТ может быть обусловлена гипокальци-
емией, а также хронической надпочечниковой недоста-
точностью.

Вывод
Результаты нашего исследования показали высо-

кую частоту встречаемости эндокринных заболеваний 
у лиц с НДСТ*. Основываясь на выявленных данных, 
можно разработать алгоритм лечения сочетанной па-
тологии у больных эндокринными заболеваниями и 
НДСТ, улучшить прогноз развития осложнений НДСТ.

Поступила 25.06.2008 
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Ревматоидный артрит (РА) — хроническое аутоим-
мунное заболевание соединительной ткани, в патоге-
незе системных проявлений которого ведущую роль 
играют распространенные васкулиты и обусловленные 
ими микроциркуляторные нарушения, а также повреж-
дение тканей сенсибилизированными лимфоцитами 
и иммунными комплексами [3]. Немаловажную роль в 
генезе микроциркуляторных нарушений имеет болевая 
реакция, изменяющая нейрогуморальную регуляцию 
сосудистого тонуса и ограничивающая интенсивность 
периферического кровотока [12]. Вместе с тем в ли-
тературе недостаточно данных о состоянии микро-
циркуляторного русла у больных, страдающих РА, а 
имеющиеся сведения носят противоречивый характер. 
Отсутствие полноценных сведений не позволяет осу-
ществлять эффективное лечение данной патологии. 
В связи с этим цель нашего исследования — оценка 
нарушений периферического звена системы кровооб-
ращения и эффективности их коррекции у больных РА 

Е. А. Каде, Л. Н. Елисеева

ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ ТЭС-ТЕРАПИИ НА МИКРОЦИРКУЛЯЦИЮ 
У БОЛЬНЫХ РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ

Кафедра факультетской терапии 
Кубанского государственного медицинского университета г. Краснодар, ул. Седина, 4,  
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Проведено сравнительное исследование влияния комплексного лечения 48 больных ревматоидным артритом с включением ТЭС-
терапии и без нее. Все больные имели преимущественно 2—3-ю степени активности процесса, 2—3-ю рентгенологические стадии РА 
с выраженным болевым синдромом. Средний возраст обследованных составил 42,5 года, длительность заболевания от 5 до 15 лет. 
Установлено, что включение в комплексную терапию больных РА ТЭС-терапии сопровождается нормализующим влиянием на систему 
микроциркуляции с нарастанием частоты нормоциркуляторного типа и снижением частоты выявления патологических застойного и спас-
тического типов микроциркуляции.

Ключевые слова: ревматоидный артрит, ТЭС-терапия, микроциркуляция

E. A. KADE, L. N. YELISEYEVA

ESTIMATION OF ТES-THERAPY INFLUENCE  ON MICROCIRCULATION AT PATIENTS WITH 
RHEUMATOID ARTHRITIS

Internal Medicine Department of Kuban State Medical Universite

Estimated infringements of a peripheral link of system of blood circulation and efficiency of their correction at patients with RА in view of 
expressiveness of painful and inflammatory syndromes. 48 patients in the age of 30—55 years (middle age of 42,5 years), suffering RА within 
5—15 years, mainly with 2—3 degree of activity, basically of women, with the expressed painful syndrome, 2—3 radiological stage, receiving 
metatrecsate, nonsteroidal anti-inflammatory drugs in a combination with TES-therapy and without it are surveyed. Use of TES- therapy in complex 
treatment of RА has allowed to normalize the system of blood circulation (frequency of occurrence normocirculation type of microcirculation at 
RА`s patients has increased for 14,3%, and frequency of pathological stagnant and spastic types has decreased on 20% and 40%). 

Key words: rheumatoid arthritis, TES-therapy, microcirculation.
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74 с учетом выраженности болевого и воспалительного 
синдромов. 

Материалы и методы
Обследовано 48 больных РА в возрасте 30—55 лет 

(средний возраст 42,5 года), страдающих РА в тече-
ние 5—15 лет, преимущественно со 2—3-й степенями 
активности, в основном женщин (32), с выраженным 
болевым синдромом (ВАШ 7—10), 2—3-й рентгеноло-
гическими стадиями, получавших метатрексат (не ме-
нее 1,5 года), нестероидные противовоспалительные 
средства в сочетании с ТЭС-терапией (1-я группа — 28 
пациентов) и без нее (2-я группа — 20 пациентов). В 
качестве контроля обследовано 40 относительно здо-
ровых лиц (3-я группа) аналогичного возраста. Диагноз 
РА верифицировался с учетом диагностических крите-
риев АРА 1987 г. и классификации РА, утвержденной 
АРР в 2004 г. [2]. Наряду с общеклиническими физи-
кальными исследованиями определяли уровень С-РБ, 
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