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Мы считаем, что концентрация 6-СОМТ в вечерней пор-

ции мочи была у обследованных крайне низкой – 1,88 нг/мл 

(от 1,08 до 5,34 нг/мл), что вполне соответствует циркадно-

му ритму секреции мелатонина. Однако между 2 и 3 ч ночи 

мы не обнаружили максимального подъема его уровня – 

было лишь небольшое повышение до 6,36 нг/мл (от 2,34 до 

16,04 нг/мл). Возможно, это связано с тем, что измеряли 

не уровень мелатонина сыворотки крови, а его метаболит в 

моче, максимальная концентрация которого в содержимом 

мочевого пузыря достигается спустя определенное время. 

Ранним утром отмечалось умеренное повышение 6-СОМТ 

– до 25,71 нг/мл (от 15,51 до 32,03 нг/мл), что в 1,8 раза 

меньше, чем установленное Л.И. Мальцевой и соавт. [8] в 

суточной порции мочи при легко протекающем климакте-

рическом синдроме у женщин в перименопаузе. Однако ре-

гиональных норм содержания 6-СОМТ у женщин в периоде 

постменопаузы мы не обнаружили. 

При оценке результатов терапии препаратом мелато-

нина необходимо обратить внимание на статистически 

значимое снижение ММИ и особенно на выраженность 

нейровегетативных симптомов, в то время как обменно-

эндокринные и психоэмоциональные симптомы имели 

лишь тенденцию к редукции. В то же время обращает на 

себя внимание тенденция к снижению интенсивности при-

ливов и потливости по ВАШ при статистически значимом 

улучшении показателей сна на фоне восполнения дефицита 

мелатонина. По современным представлениям, нарушения 

сна являются одним из компонентов нейровегетативных 

расстройств. 

На основании проведенного исследования можно сде-

лать вывод, что препарат эпифиза – мелатонин эффективно 

купирует климактерический синдром и улучшает качество 

сна пациенток, тем самым обеспечивая процессы адаптации в 

женском организме при климактерическом синдроме.
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Артериальная гипертензия (АГ) выполняет функцию запу-

скающего и модулирующего механизма по отношению к 

ряду патологических изменений системы кровообращения, 

определяющих сроки жизни человека: атеросклероз, ишеми-

ческие и склеротические изменения в органах, развитие со-

судистой, мозговой и сердечной недостаточности [1, 2]. АГ 

рассматривается как первый объективно прослеживаемый в 

динамике маркер сердечно-сосудистых осложнений (ССО) 

при неврологических, почечных и других болезнях [3, 4]. 

Данное положение, безусловно, можно экстраполировать и 

на ревматические заболевания. Наличие АГ приводит к ремо-

делированию сосудистого русла [5].

Важную роль в прогнозе и выборе подходов к гипотензив-

ной терапии играет суточный мониторинг АД [6, 7]. Суточная 

вариабельность (СВ) АД служит независимым фактором ри-

ска развития ССО при АГ [8]. Современная медикаментозная 

антигипертензивная терапия, подобранная с учетом СВ АД, 

позволяет уменьшить развитие ССО [9–11].

Вовлечение сердечно-сосудистой системы определяет те-

чение и прогноз многих заболеваний ревматического профи-

ля, а также служит основной причиной летального исхода при 

данной патологии [12–15].

Системная красная волчанка (СКВ) – заболевание из 

группы диффузных болезней соединительной ткани, раз-

вивающееся на основе генетически обусловленного несо-

вершенства иммунорегуляторных процессов, приводящих к 

образованию множества антител к собственным клеткам и 

их компонентам, а также к развитию иммунокомплексного 

воспаления.

Установлено [16–19], что развитие АГ, атеросклероза и 

хронической сердечной недостаточности при аутоиммунных 

процессах определяется не только классическими факторами 

риска, но и иммуновоспалительными патогенетическими ме-

ханизмами этих заболеваний.

Обследованы 102 пациента с СКВ. Диагноз заболевания 

поставлен в соответствии с критериями АPА. Степень актив-

ности заболевания оценивали, используя индексы SLEDAI, 

SLAM и ECLAM. 
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Острое течение заболевания отмечалось у 15,7% больных, 

подострое – у 47,1%, хроническое – у 37,2%. Минимальная 

степень активности воспалительного процесса диагности-

рована у 32,4% больных. Преобладали пациенты с умерен-

ной степенью активности – 64 (62,7%), высокая активность 

отмечалась у 5 (4,9%) обследованных. Активность по шкале 

SLEDAI составила 16,34±0,71 балла, по шкале SLAM – 

9,48±0,39 балла, согласно индексу ECLAM – 5,11±0,25 балла.

Контрольная группа включала 32 обследованных тех же 

пола и возраста.

Внутрисердечную гемодинамику оценивали ультразвуко-

вым методом на эхокардиографе Shimadzu-800-1 (Япония) по 

стандартной методике с расчетом размера левого предсердия 

(ЛП), аорты (АО), конечного диастолического (КДР) и конеч-

ного систолического (КСР) размера левого желудочка (ЛЖ), 

конечного систолического (КСО) и конечного диастоличе-

ского (КДО) объема ЛЖ, толщины межжелудочковой пере-

городки (ТМЖП), толщины задней стенки ЛЖ (ТЗС ЛЖ), 

фракции выброса (ФВ) ЛЖ и ударного объема (УО). 

Диастолическую функцию ЛЖ определяли на основании 

трансмитрального допплеровского кровотока в 4-камерной 

позиции допплер-эхокардиографии (ЭхоКГ). Рассчитыва-

ли максимальную скорость потока раннего диастолического 

наполнения – пик Е, максимальную скорость наполнения 

ЛЖ в предсердную систолу – пик А, коэффициент скоростей 

Е/А. Оценивали время изоволюметрического расслабления 

(ВИР).

Суточное мониторирование АД (СМАД) проводили с по-

мощью прибора «Кардиотехника 4000 АД» («Инкарт», Санкт-

Петербург) по стандартной методике. Анализировали среднее 

(ср), максимальное (макс), минимальное (мин) систоличе-

ское (САД) и диастолическое (ДАД) АД за сутки, день, ночь, а 

также вариабельность АД в дневное и ночное время. Рассчи-

тывали индекс времени (ИВ) САД и ДАД, суточный индекс 

(СИ) с определением степени ночного снижения САД и ДАД, 

величину и скорость утреннего подъема. Вариабельность АД 

в период бодрствования и сна определяли как стандартное от-

клонение от средней величины. 

На рис. 1 представлены основные показатели суточного 

профиля АД в контрольной группе. 

АГ диагностирована у 59 (57,8%) из 102 больных СКВ. 

По степени повышения АД пациенты распределились сле-

дующим образом: мягкая АГ – у 28 (47,5%), умеренная – у 23 

(38,9%), тяжелая – у 8 (13,6%) больных. При стратификации 

общего сердечно-сосудистого риска у больных СКВ с АГ низ-

кая степень риска отличалась у 10 (16,9%), умеренная – у 38 

(64,4%), высокая – у 8 (13,6%) и очень высокая – у 3 (5,1%) че-

ловек. Средняя длительность АГ при СКВ составила 9,1±2,4 

года.

Рис. 1. Суточный профиль АД в контрольной группе
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Таблица 1
Показатели СМАД у больных СКВ (M±SD)

Показатель Контрольная 
группа (n=32)

Больные СКВ 
(n=102) p

СИ АД, %:
СНС для САД
СНС для ДАД

11,86±4,32
14,57±4,84

9,38±8,22
11,27±8,67

0,26
0,046

Утренний подъем САД, 
мм рт. ст.

27 (22; 39) 34 (24; 51) 0,07

Скорость утреннего 
подъема САД, мм рт. ст./ч

6,2 (4,8; 7,9) 7,3 (3; 13) 0,2

Утренний подъем ДАД, 
мм рт. ст.

26,43±10,40 31,1±12,3 0,4

Скорость утреннего 
подъема ДАД, мм рт. ст./ч

6,4 (5,2; 6,8) 5,7 (4,6; 11) 0,7

Дневной показатель АД, 
мм рт. ст.:

САДср
САДмакс
САДмин
ДАДср
ДАДмакс
ДАДмин

112,45±9,12
129,22±10,24
89,22±13,62
74,89±9,02
89,67±8,24

54,08±13,21

125,4±23,48
161,57±32,54
95,46±21,36
80,78±20,55

105,12±20,54
54,87±15,25

0,015
0,004
0,17
0,2
0,04
0,7

Вариабельность, %:
САД
ДАД

10,21±3,16
8,79±1,98

14,85±5,15
10,67±3,75

0,004
0,003

ИВ, %:
САД
ДАД

0,00 (0; 4,6)
0,00 (0; 3,04)

7,3 (0; 48)
5,2 (0; 42)

0,009
0,002

Индекс площади, %:
САД
ДАД

0,00 (0; 8,00)
0,00 (0; 4,00)

9,6 (0; 67)
1,1 (0; 11)

0,12
0,19

Ночной показатель АД, 
мм рт. ст.:

САДср
САДмакс
САДмин
ДАДср 
ДАДмакс
ДАДмин

101,60±7,17
117,65±9,87
83,82±9,46
62,68±5,48
78,65±8,39
46,56±6,45

120,32±31,18
136,12±34,68
102,34±31,35
72,13±15,06
85,62±19,54
56,86±15,16

0,03
0,015
0,043
0,015
0,07
0,01

Вариабельность, %:
САД
ДАД

10,29±3,77
8,34±2,52

11,26±5,78
8,11±3,28

0,2
0,8

ИВ, %:
САД
ДАД
САД
ДАД

0,0 (0; 7)
0,0 (0; 5)
0,0 (0; 4)
0,0 (0; 2)

12,6 (0; 67)
9,2 (0; 24)
4,9 (0; 42)
0,57 (0; 6)

0,009
0,007

0,1
0,2

Примечание. СНС – степень ночного снижения АД. 
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Для определения вариабельности АД исследован про-

филь колебаний в ходе суточного мониторирования. Выявле-

ны более высокие значения индексов нагрузки давлением и 

вариабельности АД у больных СКВ по сравнению с таковыми 

у здоровых обследованных (табл. 1). 

Cледует отметить, что для больных СКВ характерно уве-

личение САД
ср

 днем, а также САД
ср

 и ДАД
ср

 ночью (см. табл. 1). 

Показатель САД
ср

 днем при СКВ составил 125,40±23,48 мм рт. 

ст., а в контрольной группе – 112,45±9,12 мм рт. ст. (р=0,015). 

Установлено, что при СКВ были достоверно выше САД
макс

 и 

ДАД
макс

 в дневные и САД
макс

 – в ночные часы. Так, показатель 

САД
макс

 днем у больных СКВ составил 161,57±32,54 мм рт. ст., 

а в контроле – 129,22±10,24 мм рт. ст. (р=0,004).

ИВ САД днем при СКВ составил 7,3 (0; 48), а в кон-

трольной группе – 0,0 (0; 4,6) (р=0,009). Вариабельность 

САД днем у пациентов с СКВ была равна 14,85±5,15%, у здо-

ровых – 10,21±3,16% (р=0,004). Суточный профиль АД при 

СКВ представлен на рис. 2.

Получены данные о нарушении регуляции циркадного 

ритма АД у больных СКВ, что подтверждается выявлением 

более низких значений СИ АД. Так, для ДАД этот показа-

тель был уменьшен в 1,3 раза (соответственно 11,27±8,67 и 

14,57±4,84%; р=0,046). 

Степень активности патологического процесса (шкала 

SLEDAI) была достоверно выше у больных СКВ с АГ, чем без 

АГ (соответственно 24 и 15 баллов; р=0,04). 

С повышением активности СКВ наблюдалась тенденция 

к повышению среднесуточного АД, индексов нагрузки давле-

нием и недостаточной СНС АД (табл. 2).

Наблюдалась положительная корреляция между дли-

тельностью патологического процесса при СКВ и скоро-

стью утреннего подъема АД, максимальными и минималь-

ными значениями САД (соответственно R=0,38; 0,34; 0,36; 

р<0,05). 

Корреляционный анализ установил, что у больных СКВ 

среднесуточные значения АД положительно коррелировали с 

возрастом: R для САД
ср

 днем и ночью составил соответствен-

но 0,5 и 0,42, ДАД
ср

 – соответственно 0,36 и 0,34 (р<0,05). Та-

ким образом, с увеличением возраста отмечается естествен-

ная тенденция к повышению САД.

Обнаружена достоверная положительная корреляция 

между индексами нагрузки давлением, средними цифрами 

АД и уровнем СОЭ, СРБ и лейкоцитов в крови у пациентов 

с СКВ. С увеличением количества LE-клеток отмечалось 

уменьшение СНС для САД (см. табл. 2).

Таким образом, с ростом активности заболевания СКВ 

наблюдалась тенденция к повышению среднесуточного АД, 

индексов нагрузки давлением и недостаточному снижению 

АД в ночные часы. 

У обследованных больных СКВ отмечены многочислен-

ные взаимосвязи показателей внутрисердечной гемодинами-

ки с параметрами СМАД (табл. 3). 

Значение индекса нагрузки давлением днем отрицатель-

но коррелировало с максимальной скоростью позднего на-

полнения ЛЖ (R=-0,38; р=0,03). Возможно, это объясняется 

тем, что с прогрессированием АГ происходит уменьшение 

скорости предсердного наполнения и появляется тенденция 

к формированию рестриктивного типа диастолической дис-

функции ЛЖ. ФВ ЛЖ находилась в обратной корреляционной 

зависимости от среднесуточного ДАД днем (R=-0,34; p<0,01). 

Установлены достоверные положительные взаимосвязи ин-

дексов нагрузки давлением с размерами левых отделов сердца 

(ЛП, ЛЖ), АО, КДО ЛЖ, КСО ЛЖ и УО (см. табл. 3). 

При анализе суточного ритма АД учитывают показа-

тель степени ночного снижения (СНС) с подразделением на 

4 типа: dipper – снижение в пределах 10–20%, non-dipper – 

0–10%, over-dipper – >20%, night-peaker – <0. В контрольной 

группе преобладал суточный ритм АД dipper – у 27 (84,4%) 

обследованных (табл. 4).

Тип dipper определен только у 38 (37,3%) больных СКВ: 17 

(28,8%) – с АГ и 21 (48,8%) – без АГ, тип night-peaker зареги-

стрирован только у больных СКВ с АГ – 11 (18,6%). 

У 9 (15,3%) больных СКВ с АГ и 7 (10,8%) больных без 

АГ имело место чрезмерное ночное падение АД – over-dipper, 

среди здоровых этот тип отмечен у 4 (12,5%) обследованных 

(см. табл. 4). 

Рис. 2. Суточный профиль АД при СКВ
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Таблица 2
Достоверная корреляционная зависимость 

показателей СМАД и активности СКВ

Показатель R р

СНС АД для САД и LE-клетки -0,47 0,02

САДср и СОЭ 0,43 0,03

САДср днем и СОЭ 0,42 0,01

ДАДср днем и СОЭ 0,37 0,03

ИВ САД днем и СОЭ 0,46 0,015

ИВ САД ночью и СОЭ 0,43 0,015

ИВ САД ночью и СРБ 0,39 0,048

ИВ САД ночью и LE-клетки 0,5 0,02

ИВ ДАД ночью и СРБ 0,48 0,02

Индекс площади ДАД днем и СОЭ 0,41 0,009

Индекс площади САД ночью и СОЭ 0,4 0,04

Примечание. СОЭ – скорость оседания эритроцитов; СРБ – С-реактивный 
белок.
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Недостаточное снижение АД в ночные часы (тип non-

dipper) наблюдалось у 37 (56,9%) пациентов с СКВ, в кон-

трольной группе – у 1 (3,1%) обследованного. Обращает на 

себя внимание высокая частота профиля non-dipper при СКВ 

на фоне АГ – у 22 (37,3%) пациентов; при СКВ без АГ – у 15 

(23,1%) (рис. 3). 

Таким образом, в план обследования больных СКВ ре-

комендуется включать СМАД с целью уменьшения развития 

ССО. Суточный профиль АД у больных СКВ характеризо-

вался повышением средних значений и показателей нагрузки 

давлением, а также превалированием лиц с недостаточным 

снижением АД в ночные часы. Прогностически неблаго-

приятный суточный профиль АД (типы non-dipper и night-

peaker) был отмечен у 47,3% больных и связан с наличием 

АГ (r=0,59; р=0,0001), аутоиммунного воспаления (r=0,44; 

р=0,01) и возрастом пациентов (r=0,52; р=0,007). У этих боль-

ных отмечены нарушения структурно-функционального со-

стояния миокарда. Гипертонические изменения параметров 

СМАД с высокой степенью достоверности (р≤0,01) характе-

ризовались нарушениями внутрисердечной гемодинамики с 

изменением морфометрических показателей сердца, вклю-

чая гипертрофию миокарда, расширение полостей и диа-

столическую дисфункцию как проявление дезадаптивного 

ремоделирования сердечно-сосудистой системы, ведущего к 

сердечной недостаточности. Показатели СМАД следует ис-

пользовать для суточного распределения по времени приема 

препаратов, снижающих АД.
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Таблица 3
Взаимосвязь показателей внутрисердечной 

гемодинамики и СМАД у больных СКВ

Показатель R р
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Таблица 4
Суточные ритмы АД у больных СКВ

Тип СНС АД Контрольная 
группа (n=32)

Больные СКВ

с АГ (n=59) без АГ (n=43)

Dipper 27 (84,4) 17 (28,8) 21 (48,8)

Non-dipper 1 (3,1) 22 (37,3) 15 (34,9)

Over-dipper 4 (12,5) 9 (15,3) 7 (16,3)

Night-peaker 0 11 (18,6) 0

Примечание. В скобках – %. 

Рис. 3. Суточный профиль АД у больных СКВ с АГ и без АГ
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Estimation of diurnal blood pressure (BP) variability in patients with systemic 
lupus erythematosus established a relationship of intracardiac hemodynamic 
variables to diurnal BP monitoring parameters.
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Сравнительная оценка применения в детской практике ноотропных пре-

паратов показала, что Глиатилин оказывает более выраженный положи-

тельный эффект в коррекции когнитивных функций и астеновегетативных 

нарушений, чем Ноотропил.

Ключевые слова: педиатрия, когнитивные расстройства, ноотропы, пира-

цетам, холина альфосцерат. 

Сегодня к широко распространенным неврологическим 

заболеваниям у детей относятся перинатальное пора-

жение центральной нервной системы (ЦНС), детский цере-

бральный паралич, синдром дефицита внимания и гиперак-

тивности, пониженная умственная деятельность ребенка, 

трудности развития, поведения, обучения. Когнитивные 

расстройства (нарушение памяти, внимания, мышления) 

наблюдаются не менее чем у 20% детей и подростков. Рас-

пространенность расстройств речи и языковых функций, 

включая нарушения чтения и письма, регистрируется 

у 5–20%. Расстройства аутистического спектра выявляются 

у 17% пациентов детского возраста на амбулаторном приеме 

у психиатра [8]. Дефицит внимания с гиперактивностью на-

блюдается у 3–7% детей. Широко распространены наруше-

ния психологического развития, синдромы умственной от-

сталости, эмоциональные расстройства и изменение пове-

дения [2, 9, 10]. Наиболее часто наблюдаются нарушения 

развития учебных навыков, моторных функций, смешан-

ные специфические расстройства развития [6, 11, 12]. Еже-

годно увеличивается число детей со сложностями при обу-

чении в школе. Дисфункция психоневрологического разви-

тия отмечается у 30–56% здоровых школьников [7]. В связи 

с этим большое внимание уделяется поиску и изучению ме-

ханизмов действия лекарственных препаратов с подтверж-

денной фармакологической активностью, оказывающих 

избирательное действие на интегративные функции голов-

ного мозга.

При нарушении когнитивных функций у детей применя-

ют различные ноотропные препараты, оказывающие специ-

фическое влияние на высшие интегративные функции мозга, 

стимулирующие обучение и память, улучшающие умственную 

деятельность, повышающие устойчивость мозга к повреждаю-

щим факторам, улучшающие кортикально-субкортикальные 

связи [1]. 

Из ноотропов с доминирующим влиянием на память 

в детской практике применяют производные циклической 

γ-аминомасляной кислоты (ГАМК) – пирацетам и холинер-




