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87 (58,6 %); в теле желудка у 17 пациентов из 33 (51,5 %). Исчезновение активности в ан
тральном отделе произошло у 34 из 70 (48,6 %) пациентов и теле желудка у 8 из 18 (44,4 %) па
циентов. Регресса атрофии, кишечной метаплазии не было обнаружено. 

Во ІІ группе эрадикация H. pylori состоялась в 64 из 72 (88,9 %) случаев. До лечения 
антральный гастрит был диагностирован у всех 72 пациентов; в теле желудка — только в 26. 
Активным гастрит был в антральном отделе у 59, в теле — только у 11 пациентов. Исчез
новение (уменьшение) воспаления в антральном отделе наблюдалось в 66 из 72 (91,7 %) слу
чаев и у 24 из 26 (92,3 %) пациентов в теле желудка. Исчезновение активности в антраль
ном отделе было отмечено у 52 из 59 (88,1 %) и в теле желудка у 10 из 11 (90,9 %) пациентов. 
Обратного развития атрофии и кишечной метаплазии не наблюдалось. 

Выводы 
Использование тройной антихеликобактерной терапии является недостаточно эффек

тивным методом лечения, так как эрадикация и исчезновения воспалительных изменений в 
слизистой оболочке желудка наблюдалось лишь у половины пациентов. Антихеликобак
терная висмутовая квадротерапия является эффективным методом лечения, так как эради
кация Н. pylori и исчезновение воспалительных изменений в слизистой оболочке желудка 
наблюдается у 90 % пациентов. 
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Введение 
Врожденные пороки развития — неотъемлемая часть наследственных заболеваний — 

не только актуальная медицинская, но и социальная проблема, характеризующая состоя
ние здоровья населения государства. Изменения сердечнососудистой системы (ССС) час
то являются кардинальным признаком многих наследственных заболеваний и генетиче
ских синдромов [1, 2, 3]. 

Наследственные болезни имеют свои особенности: 
1. Наследственные болезни часто носят семейный характер. В то же время наличие за

болевания только у одного из членов родословной не исключает наследственного характера 
этой болезни (новая мутация, появление рецессивной гомозиготы). 

2. При наследственных болезнях в процесс вовлекаются сразу несколько органов и систем. 
3. Для наследственных болезней характерно прогрессирующее хроническое течение. 
4. При наследственных болезнях бывают редко встречающиеся специфические сим

птомы или их сочетания: голубые склеры говорят о несовершенном остеогенезе, потемне
ние мочи на пеленках — об алкаптонурии, мышиный запах — о фенилкетонурии и др. [3, 4, 5]. 
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Цель 
Проанализировать характер патологии ССС при наследственных заболеваниях у детей 

и подростков. 
Материал и методы исследования 
Работа основана на результатах наблюдения 36 детей (22 мальчика и 14 девочек) в воз

расте от 1 до 15 лет, проживающих в г. Гомеле и Гомельской области. В исследование 
включены дети с наследственными заболеваниями, поступившие в кардиоревматологиче
ское отделение учреждения «Гомельская областная детская клиническая больница» с раз
личными нарушениями со стороны ССС за период январьдекабрь 2015 г. Всем детям про
водилось комплексное обследование, включающее осмотр, лабораторные, цитогенетиче
ские, инструментальные методы исследования: стандартная ЭКГ, ЭКГ с нагрузкой, суточ
ное мониторирование ЭКГ по Холтеру, ЭхоКГ, УЗИ внутренних органов, почек, щитовид
ной железы; рентгенограмма органов грудной клетки, позвоночника; консультации специа
листов: генетика, невролога, эндокринолога, ортопеда, офтальмолога, ЛОРврача. 

Результаты исследования и их обсуждение 
В выборку включены: 22 (61 %) мальчика и 14 (39 %) девочек. Возрастной состав: 0–7 лет — 

3 (8,3 %) ребенка, 8–11 лет — 7 (19,4 %) детей, большинство в возрасте 12–15 лет — 26 
(72,2 %) детей. Физическое развитие у большинства детей высокое резко дисгармоничное — 
15 (41,6 %), среднее гармоничное — 11 (30,5 %), низкое дисгармоничное и высокое гармо
ничное — по 5 (13,9 %) детей. 

Выявлены: синдром Жильбера — 8 человек; Марфана и Дауна — по 5 детей, Элерса
Данло — 3 ребенка, аномалад 1й жаберной дуги и митохондриальная болезнь (не диффе
ренцированная) — по 2 ребенка; синдром Корнелии де Ланге, Сотоса, КлиппеляФейля, 
Ивемарка, Олбрайта, Виллебранда, ДендиУокера, Реклингхаузена, Дубовица, альбинизм, 
врожденная аномалия развития позвоночника — по 1 ребенку. 

По характеру патологии ССС чаще всего регистрировались: малые аномалии сердца (МАС) 
у 23 (63,9 %) детей, врожденный порок сердца (ВПС) — 13 (36,1 %) детей. Среди МАС преоб
ладали аномальные хорды и трабекулы левого желудочка — 13 (56,5 %) детей, пролапс мит
рального клапана (ПМК) — 6 (26 %) детей. Среди ВПС лидирует атриовентрикулярная комму
никация — 6 (46,1 %) детей, септальные дефекты (ДМПП, ДМЖП) — 4 (30,8 %) ребенка. На
рушение ритма и проводимости сердца наблюдалось у 18 (50 %) детей. В клинике чаще всего 
выявляется синдром сердечнососудистых нарушений 36 (100 %) человек; цереброваскулярный 
синдром 21 (58,3 %). Значительно реже регистрировались синдромы психических, сосудистых 
нарушений — по 6 (16,6 %) человек, респираторный синдром — у 7 (19,4 %) человек. 

Выводы 
В исследуемой группе в два раза чаще встречались мальчики. Значительная часть вы

борки — подростки. Более трети детей имеют физическое развитие высокое резко дисгар
моничное, треть — среднее гармоничное. 

Синдром Жильбера диагностирован у каждого пятого пациента, также каждый пятый ре
бенок имел признаки дисплазии соединительной ткани (синдром Марфана, ЭлерсаДанло). 

По характеру патологии ССС при наследственных заболеваниях более половины детей 
выявлены МАС, у трети — ВПС. Среди МАС лидируют аномальные хорды и трабекулы 
левого желудочка, среди ВПС — атриовентрикулярная коммуникация. 

Учитывая характер аномалий развития сердца, у каждого второго наблюдаемого нами 
ребенка наблюдались нарушение ритма и сердечной проводимости. 

В клинике у всех детей выявлен синдром сердечнососудистых нарушений, у каждого 
второго — цереброваскулярный синдром. 
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