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Стридор – это грубый, различного тона звук, 

вызванный турбулентным воздушным потоком 

при прохождении через суженный участок верх-

них дыхательных путей (ВДП). У новорожденных 

и грудных детей стридор встречается достаточно 

часто и клинически проявляется обычно с рожде-

ния (т.н. «врожденный стридор») или на первом 

месяце жизни, однако у ряда детей может дебюти-

ровать и в более старшем возрасте [1–3]. 

Стридор не является отдельной нозологи-

ческой формой, а представляет собой симптом 

стеноза ВДП, вызванный каким-либо патологи-

ческим состоянием [1, 3]. Врожденный стридор, 

как правило, клинически протекает относительно 

легко, беспокоит только шумное дыхание, однако 

необходимо учитывать, что стридорозное дыхание 

может быть симптомом врожденной патологии, 

несовместимой с жизнью [4, 5]. Тем не менее, 

широко распространено мнение, что в старшем 

возрасте клинических проявлений врожденного 

стридора не бывает. Поэтому у ряда педиатров 

и отоларингологов отношение к этому симптому 

остается недостаточно серьезным, что можно объ-

яснить как дефицитом знаний по этой проблеме, 

так и частой самопроизвольной ликвидацией стри-

дорозного дыхания с ростом ребенка [2, 3, 6, 7].

Следует учитывать, что симптом стридо-

ра является проявлением многих заболеваний. 

Причинами могут стать врожденные пороки раз-

вития гортани, генетически детерминированные 

заболевания, острые заболевания инфекционного, 

аллергического и другого генеза. Стридор может 

быть как изолированным симптомом, так и вхо-

дить в симптомокомплекс ряда генетических синд-

ромов (Дауна, Пьер–Робена, Марфана и др.) [1, 2]. 

Таким образом, в настоящее время врожденный 

стридор недостаточно изучен, а литературные дан-

ные о его диагностическом и прогностическом 
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значении и частоте распространенности у детей 

немногочисленны [8, 9].

Наиболее частой причиной возникновения 

стридорозного дыхания у детей раннего возрас-

та является ларингомаляция, которая, по дан-

ным литературы, составляет около 60% от общего 

числа всей врожденной патологии ВДП [3, 5]. 

Ларингомаляция – это врожденное или постна-

тальное изменение темпов созревания и развития 

тканей гортани, в основе которого могут лежать 

генетические нарушения, нередко мультифакто-

риальные, в связи с чем некоторые авторы рас-

сматривают ее как проявления дизэмбриогенеза 

тканевых структур гортани и трахеи [10, 11]. 

Установлено, что у детей с ларингомаляцией досто-

верно чаще встречаются изменения не только со 

стороны гортани, но и других органов и систем. 

Материалы и методы исследования

С целью изучения диагностического и про-

гностического значения стридора у детей раннего 

возраста в наше исследование были включены 

350 пациентов (176 мальчиков и 174 девочки), 

поступивших в клинику в возрасте от первых 

суток жизни до 2 лет с подозрением на аномалию 

строения гортани. Среди них 85 детей в возрасте 

до 3 мес были госпитализированы в отделение 

патологии новорожденных, остальные дети были 

обследованы амбулаторно.

Диагноз аномалии строения гортани у всех паци-

ентов устанавливали на основании данных фиброрино-

фаринголарингоскопии, производимой без применения 

общей анестезии.

Результаты и их обсуждение

Стридорозное дыхание было выявлено у 338 

больных (98,6%), дисфония – у 89 (25,3%), дис-

фагия – у 46 (13,2%). Стридор, как единственный 

симптом, был выявлен у 221 ребенка (63,4%), 

изменение голоса наблюдалось у 12 (3,3%). У 

остальных 117 пациентов (33,3%) обнаружено 

сочетание симптомов: стридора и дисфонии – у 

70 (20,1%), стридора и нарушения глотания – у 

40 (11,3%) и сочетание всех трех симптомов – у 6  

детей (1,8%)  (рис. 1). 

По данным анамнеза, симптомы стридора отме-

чались с рождения или возникли в течение 1-й 

недели жизни у 273 детей (78%); на 1-м месяце 

жизни — у 35 (10%); с 3 месяцев – у 28 (8%); с 6 

месяцев и старше – у 10 (2,9%). В 1,1% случаев 

(4 детей) возраст возникновения стридора выяс-

нить не удалось.

При анализе эндоскопических находок наибо-

лее частой патологией являлась ларингомаляция, 

выявленная у 285 пациентов (81,4%). При этом 

у 255 детей (72,8%) ларингомаляция являлась 

единственной аномалией развития гортани, у 

остальных 30 (8,6%) – сочеталась с другой врож-

денной патологией, в числе которой парезы и 

параличи голосовых складок, гортанно-пищевод-

ная щель 1-го типа, гемангиома входа в пищевод, 

атрезия хоан и др. Остальные виды аномалий раз-

вития встречались значительно реже (табл. 1).

Из 350 осмотренных пациентов нуждались 

в госпитализации 85 детей в связи с тяжестью  

состояния, обусловленного не только нарушени-

ями со стороны ВДП, но и  различной сопутству-

ющей патологией, выявленной  у всех этих боль-

ных. В структуре сопутствующей патологии у 65 

Таблица 1

Структура врожденной патологии гортани у наблюдаемых больных 
по данным фиброларингоскопии

Этиология Абс. число %

Ларингомаляция 255 72,85

Ларингомаляция, сочетающаяся с другой патологией 30 8,57

Парез и паралич голосовых складок 19 5,4

Узелки голосовых складок 16 4,57

Подскладковая гемангиома 4 1,19

Гемангиома входа в пищевод 3 0,85

Остальные виды аномалий развития 23 6,57

Итого 350 100

2 – 3,3%

3 – 20,1%

4 – 11,3%

1 – 63,4%

5 – 1,8%

Рис. 1. Клинические симптомы аномалии строения гор-

тани у наблюдаемых больных.

1 – стридорозное дыхание, 2 – дисфония, 3 – сочетание 

стридора и дисфонии, 4 – сочетание стридора и дисфа-

гии, 5 – сочетание стридора, дисфонии  и дисфагии.
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детей (76,4%) выявлена патология ЦНС, у 58 пос-

тупивших (68,3%) – изменения сердечно-сосудис-

той системы, у 42% пациентов 1-го года жизни – 

изменения со стороны органов пищеварения.  

Изменения  со стороны ЦНС проявлялись в виде 

гипертензионно-гидроцефального, судорожного и 

других синдромов. Со стороны сердечно-сосудис-

той системы выявлены открытое овальное окно у 

58 (68,3%), дополнительная диагональная хорда 

левого желудочка –  у 50 (58,8%), легочная гипер-

тензия – 8 (9,4%). Со стороны органов желудоч-

но-кишечного тракта (ЖКТ) у 16 детей 1-го года 

(13,6%) диагностирована недостаточность кардии 

II–III степени. 

В катамнезе в сроки от 3 до 5 лет обследо-

ваны 58 детей с оценкой соматического состо-

яния и неврологического статуса. Всем этим 

детям, помимо клинического обследования, про-

водили фиброларингоскопию, по показаниям – 

оценку функции внешнего дыхания (спирогра-

фия). Все пациенты были консультированы ЛОР-

врачом, неврологом, кардиологом, гастроэнтеро-

логом; по показаниям – ортопедом, аллергологом, 

пульмонологом. 

У наблюдавшихся в катамнезе детей были 

выявлены различные нарушения соматического 

статуса. Эндоскопические признаки ларингомаля-

ции сохранялись у 47 пациентов (81%), среди кото-

рых у 25 детей (53,8%) выявлен рефлюкс-эзофагит, 

а  у 17 обследованных (36,2%) диагностированы 

внепищеводные проявления гастроэзофагеальной 

рефлюксной болезни (ГЭРБ). Деформация желчно-

го пузыря выявлена у 20 пациентов (34,5%). 

У наблюдавшихся детей в катамнезе довольно 

часто встречались признаки дисплазии соедини-

тельной ткани (ДСТ), которая, как известно, может 

являться одним из причинно-значимых факторов, 

обусловливающих многообразие проявлений пато-

логии со стороны разных органов и систем. Синдром 

ДСТ диагностировали на основании выявления 

характерных внешних и внутренних фенотипичес-

ких маркеров. Внешние фенотипические признаки 

ДСТ определялись при тщательном объективном 

осмотре детей с использованием фенотипических таб-

лиц Э.В. Земцовского (2000). Со стороны внутренних 

органов диспластические изменения выявляли обще-

принятыми клинико-инструментальными методами. 

Проявления синдрома ДСТ со стороны сер-

дечно-сосудистой системы были выявлены у всех 

пациентов, обследованных в катамнезе: пролапс 

митрального клапана I степени (35,7%), открытое 

овальное окно (17,8%), изменения ритма серд-

ца (10,7%), дополнительная диагональная хорда 

левого желудочка (86%).

Структура выявленных внешних фенотипичес-

ких признаков ДСТ у детей со стридором среди 

обследованных в катамнезе представлена в табл. 2.

При катамнестическом обследовании детей 

со стридором выявлено, что у 22% детей сфор-

мировалась атопическая бронхиальная астма. 

Поливалентная сенсибилизация и атопический 

дерматит обнаружены у 17,9% детей, сниженная 

толерантность к физической нагрузке – у 21,4%, 

проявления сезонного аллергического ринита – у 

32,1%. У каждого 3-го ребенка острые респиратор-

ные инфекции (ОРИ) сопровождались развитием 

стенозирующего ларинготрахеита, в 8 случаях 

(15%) ОРИ осложнялись бронхообструктивным 

синдромом и/или пневмониями. 

При неврологическом осмотре у 86% наблю-

даемых больных в катамнезе отмечен синдром 

гипервозбудимости и/или дефицита внимания.

Основываясь на своем опыте наблюдения, диа-

гностики и лечения детей с аномалией развития 

гортани, а также с учетом данных литературы 

нами разработан и успешно применяется алгоритм 

врачебной тактики наблюдения детей с врожден-

ным стридором, представленный на рис. 2. 

Таблица 2

Частота выявления фенотипических признаков ДСТ у наблюдаемых больных

Этиология Абс. число %

Арковидное нёбо 32 57

Деформация грудной клетки 26 46,4

Апертура грудной клетки 18 32,1

Гипермобильность суставов 22 39,3

Гипо– и гипертелоризм 18 31,1

Плоскостопие 16 28,6

Астеническое телосложение 16 28,6

Воронкообразная грудная клетка 8 14,28

Деформация желчного пузыря 20 35,7

Повышенная растяжимость кожи 6 10,7

Изогнутые мизинцы 4 7,1

Положительный симптом большого пальца 4 7,1

Мягкие ушные раковины 14 25

Нарушение осанки 2 3,6
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Представленный алгоритм позволяет избе-

жать неоправданно агрессивной или, наоборот, 

консервативной тактики ведения детей с подозре-

нием на врожденную патологию гортани и оценить 

степень риска развития хронических заболеваний 

со стороны сердечно-сосудистой системы, ЖКТ и 

др. Консультации специалистов (оториноларин-

голога, невролога, кардиолога, генетика и др.) и 

наблюдение данной группы пациентов в катамне-

зе, по нашему мнению, вполне оправданы с точки 

зрения оценки реализации факторов риска. 

Заключение

Таким образом,  следует подчеркнуть, что симп-

том врожденного стридора является общепедиат-

рической проблемой. Недостаточное внимание к 

пациентам со стридором во многом обусловлено рас-

пространенным заблуждением о «самоликвидации» 

этого симптома за счет физиологической анатомо-

функциональной перестройки, а также наличием 

определенных сложностей диагностики патологии 

гортани. По нашему мнению, этот симптом может 

быть предиктором большого числа различных забо-

леваний, в т. ч. формирования хронических заболе-

ваний ЖКТ, ЛОР-органов, бронхолегочной и сер-

дечно-сосудистой системы, что может быть обуслов-

лено наличием ДСТ у данных пациентов. 

Следует иметь ввиду, что ребенок с врожден-

ным стридором нуждается в углубленном и все-

стороннем обследовании. Это позволит установить 

факторы риска развития соматической патологии 

и улучшит качество оказания медицинской помо-

щи пациентам. Эти пациенты нуждаются в дли-

тельном диспансерном наблюдении с индивиду-

альным подбором профилактических и лечебных 

мероприятий с целью минимизации риска раз-

вития осложнений и инвалидизации (например, 

вызванной трахеотомией).
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Рис. 2. Алгоритм наблюдения  ребенка с «врожденным стридором».
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КЛИНИКО-ИММУНОЛОГИЧЕСКАЯ  РЕАБИЛИТАЦИЯ  С  ПРИМЕНЕНИЕМ 
ГИПОБАРИЧЕСКОЙ  ГИПОКСИЧЕСКОЙ  СТИМУЛЯЦИИ 

ПРИ  БРОНХИАЛЬНОЙ  АСТМЕ  У  ДЕТЕЙ  И  ПОДРОСТКОВ

ГОУ ВПО Оренбургская государственная медицинская академия, г. Оренбург, РФ

Целью исследования являлось определение клинико-иммунологической эффективности  гипобарической 
гипоксической стимуляции (ГГС) при лечении бронхиальной астмы (БА) у детей и подростков на 
этапе реабилитации. В работе исследованы клинико-иммунологические параметры у 104 пациентов 
(56 детей и 48 подростков), больных верифицированной атопической БА средней степени тяжести, 
в периоде ремиссии до и после курса ГГС в условиях многоместной медицинской гипобарической 
барокамеры «Урал-1». Клиническая эффективность ГГС выражалась в уменьшении частоты, тяжести, 
длительности приступов бронхообструкции, улучшении эффективности бронхоспазмолитиков, удлинении 
межприступных периодов. Отмечалось снижение уровня провоспалительных цитокинов и показателей 
гуморального иммунитета. 

Клю че вые сло ва: дети, подростки, бронхиальная астма, барокамерная гипоксия, иммунный 
статус, цитокины.

The aim of present study was to estimate clinical and immunologic efficacy of hypobaric hypoxic stimu-
lation (HHS) in treatment of children and adolescents with bronchial asthma in stage of rehabilitation. 
Clinical and immunological parameters were studied in 104 patients (56 children and 48 adolescents) 
with proved moderate atopic bronchial asthma in remission before and after HHS course in multisided 
medical hypobaric barocamera «Ural-1». Clinical efficacy of HHS was presented as decreasing of fre-
quency, severity and duration of bronchoobstructive episodes and in prolongation of asymptomatic 
periods. Serum level of pro-inflammatory cytokines and parameters of humoral immunity decreased. 

Key words: children, adolescents, bronchial asthma, hypobaric hypoxic stimulation, immune state, cyto-
kines.
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Бронхиальная астма (БА) принадлежит к 

числу наиболее распространенных аллергических 

заболеваний, которое поражает людей всех возрас-

тов и представляет серьезную медико-социальную 

проблему. Особую социальную значимость пред-

ставляет БА у подростков, что определяет актуаль-

ность единых подходов к диагностике, лечению и 

профилактике данного заболевания [1]. Изменение 

иммунного статуса при БА определяется вовлече-

нием как гуморальных, так и клеточных меха-


