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Цель исследования: изучение электрических особенностей и систолической функции сердца 

(с применением рекомендаций ESC), а также их сопоставление с уровнем тропонина I у недо-

ношенных новорожденных детей при транзиторной ишемии миокарда в раннем неонатальном 

периоде. Материалы и методы исследования: в исследование включены 40 недоношенных 

новорожденных со сроком гестации 31–36 нед с дыхательными нарушениями и кислородной 

зависимостью в первые 2 ч жизни. Обследуемые были разделены на группы: основная – с 

ЭКГ-критериями транзиторной ишемии миокарда (ТИМ), сравнения – с удлинением корриги-

рованного QT (QTc), контроля – без патологических изменений на ЭКГ. Всем детям проводили  

оценку клинического статуса и газов крови в первые часы жизни, ЭКГ, ЭХОКГ и значений тро-

понина I в 1-е и 7-е сутки. Результаты: в 1-е сутки жизни фракция выброса левого желудочка и 

фракция укорочения составили соответственно в основной группе 66,7 и 33,5%, в группе срав-

нения – 71,9 и 34%, что несколько ниже группы контроля – 72,7 и 36,5%. Медиана QTc в 1-е 

сутки жизни в основной группе составила 450 мс, в группе сравнения – 480 мс, что достоверно 

выше показателя группы контроля – 410 мс (ро/к=0,004, рс/к=0,000), и имела прямую средней 

силы корреляционную зависимость (r=0,452, p=0,034) с уровнем тропонина I на 7-е сутки 

жизни. Уровень тропонина I у детей основной группы составил 0,128 нг/мл (ро/к=0,051), в груп-

пе сравнения – 0,121 нг/мл (рс/к=0,053), достоверно превышая медиану показателя группы 

контроля (Meк=0,03 нг/мл). Выводы: 1) ТИМ у недоношенных новорожденных сопровождается 

незначительным снижением показателей сократительной способности миокарда относительно 

контрольной группы; 2) у детей основной группы отмечается удлинение QTc в 57% случаев, 

которое имеет прямую достоверную корреляционную связь средней силы с уровнем тропо-

нина I; 3) у недоношенных детей группы сравнения в 50% случаев отмечается повреждение 

миокарда по уровню тропонина I; 4) полученные данные позволяют рекомендовать величину 

QTс в качестве дополнительного ЭКГ-критерия для диагностики ТИМ у недоношенных ново-

рожденных. 
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Транзиторная ишемия миокарда (ТИМ) – 
состояние периода новорожденности, которое 
характеризуется комплексом функциональных, 
метаболических и гемодинамических наруше-
ний, возникающих вследствие перенесенной 
перинатальной гипоксии с возможными отда-
ленными последствиями через 6–12 мес [1, 2]. 
Основной причиной ТИМ у новорожденных 
детей является перенесенная перинатальная 
гипоксия [3, 4].

Клиническая картина ТИМ неспецифична, 
складывается из симптомов нарушения цен-
тральной и периферической гемодинамики, при-
знаков недостаточности кровообращения (НК). 
Среди основных клинических признаков опре-
делены вялость, бледность кожных покровов, 
акроцианоз, одышка, сниженная толерантность 
к физической нагрузке. Поскольку у новорожден-
ных указанные симптомы характеризуют также 
проявления респираторного дистресс-синдрома 
(РДС) и/или врожденной пневмонии, ТИМ чаще 
всего остается нераспознанной и продолжает вно-

сить значимый негативный вклад в течение забо-
левания легких. Таким образом, ТИМ может как 
маскироваться респираторной патологией, так 
и утяжелять ее течение, оставаясь неидентифи-
цированной [5–7]. Это состояние требует тща-
тельного дифференциального диагноза с другой 
патологией периода новорожденности, иногда 
казуистически редкой [8]. Несмотря на важность 
вклада ТИМ в клинический статус новорожден-
ных, данная проблема изучена недостаточно и не 
является общепризнанной в практике неонатоло-
гов. Отчасти это обусловлено сложностью диагно-
стики данного состояния вследствие нечеткости 
диагностических критериев. В международной 
классификации болезней X пересмотра ТИМ обо-
значена как «Преходящая ишемия миокарда» и 
имеет шифр Р29.4.

ЭКГ-критериями ТИМ у новорожденных 
детей является альтернация зубца T (изоэлек-
трические, инвертированные или низкоампли-
тудные зубцы T) в сочетании или без депрессии/
элевации сегмента ST от изолинии, зарегистри-

Objective of the research: to study heart electrical characteristics and systolic function (using 
ESC recommendations), and their comparison with troponin I level in premature newborns with 
transient myocardial ischemia in the early neonatal period. Materials and methods: the study 
included 40 premature infants with a gestational age of 31–36 weeks with respiratory impairment 
and oxygen dependence in the first 2 hours of life. Patients were divided into groups: the main 
group – with ECG criteria for transient myocardial ischemia (TMI), comparison – with the 
elongation of corrected QT (QTc), control – without pathological changes on the ECG. All children 
were evaluated for clinical status and blood gases in the 1st hour of life, ECG, echocardiography 
and troponin I on the 1st and 7th day. Results: in the 1st day of life, the left ventricular ejection 
fraction and the shortening fraction were respectively 66,7 and 33,5% in the main group, 71,9 and 
34% in the comparison group, which is slightly lower than the control group – 72,7 and 36,5%. 
The QTc median in the 1st day of life in the main group was 450 ms, in the comparison group — 
480 ms, which was significantly higher than the control group — 410 ms (rm/c 0,004, rc/c 0,000), 
and had a direct average correlation dependence (r=0,452, p=0,034) with troponin I level on the 
7th day of life. Troponin I level in children of the main group was 0,128 ng/ml (rm/c 0,051), in the 
comparison group – 0,121 ng/ml (rc/c=0,053), significantly exceeding the median of the control 
group (Mec=0,03 ng/ml). Conclusions: 1) TMI in premature newborns is accompanied by a slight 
decrease in myocardial contractility relative to the control group; 2) in children of the main group, 
QTc elongation is noted in 57% of cases, which has a direct reliable correlation with the level 
of troponin I; 3) in premature infants of the comparison group, in 50% myocardial damage on 
troponin I level is noted; 4) the data obtained allow to recommend the QTc value as an additional 
EKG criterion for TMI diagnosis in preterm infants.

Keywords: premature newborns, transient myocardial ischemia, perinatal hypoxia, troponin I, 
echocardiography, electrocardiography.
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Salmina, E.Yu. Emelyanchik. Characterization of heart function in premature infants with transient 
myocardial ischemia. Pediatria. 2019; 98 (4): 122–128.
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рованные одновременно в двух и более прекар-
диальных отведениях. При этом наличие депрес-
сии/элевации сегмента ST без других наруше-
ний на ЭКГ не считается патологическим [5, 9, 
10]. Согласно мнению Ю.Н. Беловой и соавт. и 
Н.Б. Лапшиной, к признакам ишемии миокарда 
также можно отнести удлинение интервала QT – 
«электрической систолы сердца» [5, 11]. Таким 
образом, вопрос об ЭКГ-критериях ТИМ пока 
остается открытым.

Кардиоспецифические маркеры деструкции 
миокарда используются редко, как правило, 
только в научных исследованиях, хотя исследо-
вание тропонинов, особенно более чувствитель-
ного тропонина I, приобретает особое значение, 
поскольку способно выявить объективные изме-
нения в миокарде и определить основу функ-
циональных нарушений деятельности сердца 
[12–14]. Существуют объективные сложности в 
оценке ультразвуковых параметров структуры и 
функционального состояния сердца у новорож-
денных детей – относительно высокая сократи-
тельная способность сердца, значительно выра-
женная физиологическая упругость и жесткость 
миокарда, адаптация к любым стрессовым фак-
торам в форме тахикардии [15, 16].

Препятствием для выявления ТИМ являют-
ся также низкая охваченность новорожденных 
детей электрокардиографическим исследова-
нием и отсутствие унифицированного подхода 
к интерпретации полученных данных в ран-
нем неонатальном периоде. В мировой практи-
ке используется ЭКГ-скрининг, и оценка элек-
трических функций сердца у новорожденных 
проводится с помощью международного кон-
сенсуса по интерпретации неонатальной ЭКГ — 
«Guidelines for the interpretation of the neonatal 
electrocardiogram» Европейского общества кар-
диологии (2002). В данном документе представ-
лены основные особенности ЭКГ неонатального 
периода, включая преобладание электрических 
потенциалов от предсердий и правого желудочка, 
а также критерии патологической ЭКГ у детей по 
дням жизни [17]. Тем не менее в России данная 
практика не входит в протокол обследования 
новорожденных детей. Таким образом, инфор-
мативная оценка состояния сердечно-сосудистой 
системы у новорожденных и определение вклада 

поражения сердца в тяжесть дыхательных нару-
шений остаются достаточно сложной задачей 
для клиницистов.

Целью нашего исследования стало изучение 
электрических особенностей и систолической 
функции сердца (с применением рекомендаций 
ESC), а также их сопоставление с уровнем тропо-
нина I при ТИМ у недоношенных новорожден-
ных детей в раннем неонатальном периоде.

Материалы и методы исследования

В исследование включены 40 недоношенных 
новорожденных детей со сроком гестации от 
31 до 36 нед, которые перенесли перинаталь-
ную гипоксию (внутриутробную гипоксию и/
или асфиксию при рождении, т.е. родились с 
оценкой по шкале Апгар <7 баллов на 1-й минуте 
жизни). Все обследуемые дети были разделены 
на 3 группы – основную, сравнения и контроль-
ную (табл. 1).

Критериями исключения были: отказ закон-
ных представителей детей от участия в исследо-
вании; масса тела при рождении менее 1000 г 
(экстремально низкая масса тела), наличие 
врожденных пороков развития (в первую очередь 
– врожденных пороков сердца), внутриутробные 
инфекции, воспалительные и невоспалительные 
кардиомиопатии.

Всем детям проводили оценку клинического ста-
туса, газового анализа крови в первые 2 ч жизни, 
ЭХОКГ-исследование на аппарате LOGIQ-E, ЭКГ-
исследование на аппарате SCHILLER AT-101 и опре-
деление биохимического кардиоспецифического мар-
кера – тропонина I методом иммуноферментного ана-
лиза на автоматическом анализаторе «ARCHITECT 
i2000sr» набором с аналитической чувствительностью 
от 0,0 нг/мл в 1-е и 7-е сутки жизни.

Статистический анализ данных проводили в про-
грамме Word Excel 2010 и в пакете Stat Soft Statistica 
v.10. Количественные показатели обработаны с 
помощью непараметрических методов статистики и 
представлены в виде Ме, 25-го и 75-го перцентилей; 
достоверность различий оценивали с помощью кри-
терия Манна–Уитни. Статистическую достоверность 
различий принимали при р<0,05. Корреляционный 
анализ проведен с помощью показателя Спирмена. 
Рассчитывали чувствительность и специфичность 
диагностических маркеров.

Таблица 1

Критерии включения в исследование по группам

Критерии Основная группа 
(n=14) Группа сравнения (n=12) Контрольная группа 

(n=14)
Срок гестации 31–36 нед 
Время обследования 1-е и 7-е сутки жизни

Дыхательная недостаточность и кислородная зависимость в первые 2 ч жизни

Данные ЭКГ
Критерии ТИМ (альтернация 
зубца Т±депрессия/элевация 

сегмента SТ)

Удлинение 
корригированного 

интервала QT 
(без «традиционных» 

критериев ТИМ)

Без патологических 
изменений
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Результаты ЭХОКГ-исследования обработаны с 
помощью центильного калькулятора Zscore Calculator 
V.12, разработанного А.С. Шарыкиным [18].

Исследование одобрено этическим комитетом 
КрасГМУ им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого (№ 66/2015 
от 15.12.2015) и проводилось на базе КГБУЗ ККК 
«Центр охраны материнства и детства» в период с 
2016 по 2018 гг. У законных представителей каждого 
новорожденного, включенного в исследование, взято 
добровольное информированное согласие.

Результаты

Медиана гестационного возраста обследуе-
мых детей составила 33 нед, при этом параметры 
физического развития были примерно одина-
ковыми и не имели достоверных различий, по 
гендерному составу во всех группах преобладали 
мальчики.

У обследуемых всех трех групп медиана оцен-
ки по шкале Апгар на 1-й минуте жизни соста-
вила 6,5 баллов [6, 8], что соответствовало уме-
ренной асфиксии при рождении, поэтому в 80% 
случаев детям была начата респираторная под-
держка сразу в родовом зале: в 10,6% – увлаж-
ненным кислородом через маску, у 29,4% прово-
дилась назальная вентиляция легких с постоян-
ным положительным давлением в дыхательных 
путях (NCPAP), у 40% – аппаратная вентиляция 
легких (АИВЛ). В 20% случаев респираторная 
поддержка начиналась несколько позже, в тече-
ние первых 2–3 ч жизни по причине нарастания 
проявлений дыхательной недостаточности.

Анализ газового состава крови у детей всех 
трех анализируемых групп в первые 2 ч жизни 
определил субкомпенсированный, а в ряде 
случаев декомпенсированный респираторный 
или метаболический ацидоз. Данные измене-
ния были наиболее выражены у детей основной 
группы и группы сравнения, что подтверждает 
тяжесть состояния недоношенных новорожден-
ных с перинатальной гипоксией при рождении 

и наличие дыхательных нарушений (табл. 2). 
Показатели контрольной группы имели мень-
шую степень патологических сдвигов и значи-
тельно быстрее восстанавливались до нормаль-
ных значений.

Продолжительность кислородотерапии 
составила в основной группе 6 сут 17 ч, в группе 
сравнения – 6 сут 5 ч и в группе контроля – 7 сут 
и не имела достоверных различий. Наблюдение 
детей всех трех групп показало, что на фоне про-
водимой респираторной поддержки у пациентов 
быстро купировались такие симптомы ТИМ, как 
бледность или «мраморность» кожных покро-
вов, акроцианоз, одышка и снижение сатурации 
кислорода <90%.

Систолическое артериальное давление 
(САД) является интегральной характеристикой 
системного кровообращения – эффективности 
сердечного выброса и объема венозного возврата. 
У недоношенных новорожденных с ТИМ уровень 
САД в 1-е сутки жизни оказался достоверно 
ниже, чем у детей групп сравнения и контроля, 
характеризуя снижение сердечного выброса и 
опосредованный дефицит кровенаполнения сосу-
дов большого круга (включая сосуды головного 
мозга). По уровню ДАД статистических отличий 
в группах мы не выявили (табл. 2). Полученные 
данные в целом согласуются с исследования-
ми других авторов, хотя снижение уровня САД 
чаще определяется у детей с меньшим гестаци-
онным возрастом и клинически очевидным син-
дромом сердечной недостаточности [1].

Анализ ЭКГ в первые сутки жизни у недо-
ношенных новорожденных детей установил, что 
у 57% наблюдаемых основной группы отмече-
но удлинение корригированного интервала QT. 
Медиана показателя в основной группе состави-
ла 450 [400; 470] мс (ро/к=0,004), в группе сравне-
ния – 480 [460; 480] мс (рс/к=0,000) и в контроле 
– 410 [0,4; 0,43] мс. На 7-е сутки жизни у детей 
основной группы медиана QTc составила 430 

Таблица 2

Показатели артериального давления и газового состава крови у недоношенных новорожденных 
детей с ТИМ (Me [25-го; 75-го])

Критерии Основная группа Группа сравнения Контрольная группа р 

ВЕ, мэкв/л –4,6 [-7,5; –2,48] –5 [–6,4; –3,9] –2,9 [–4,3; –1,4] ро/к=0,057
рс/к=0,003

рСО2, мм рт. 
ст. 50,9 [43,5; 58,3] 49,7 [43,25; 52,55] 45,9 [40,9; 51,6] ро/к=0,094

рс/к=0,231

pO2, мм рт. 
ст. 46,9 [43,2; 51,2] 47,5 [42,5; 51,6] 57,1 [46,6; 65,1] ро/к=0,006

рс/к=0,83

рН 7,28 [7,23; 7,29] 7,27 [7,23; 7,3] 7,31 [7,26; 7,35] ро/к=0,01
рс/к=0,01

САД, мм рт. 
ст. 55 [50,5; 58] 61 [55,5; 62] 61 [57; 65] ро/к=0,014

рс/к=0,779

ДАД, мм рт. 
ст. 32,5 [30,25; 35] 33 [28,5; 38] 35 [27; 36] ро/к=0,67

рс/к=0,868

ро/к – критерий Манна–Уитни, отражает различия между показателями основной группы и контроля; рс/к – критерий Манна–
Уитни, отражает различия между показателями группы сравнения и контролем.
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[400; 440] мс, у детей группы сравнения – 400 
[380; 430] мс, что является вариантом нормы для 
новорожденных детей. У 64% детей основной 
группы сохранялись изменения на ЭКГ в виде 
депрессии сегмента ST и альтернации зубца Т, 
т.е. данные патологические сдвиги оказались 
более устойчивыми.

Забор венозной крови у наблюдаемых паци-
ентов для определения всех параметров, вклю-
чая уровень тропонина I, проводили через 2–3 ч
после рождения. Ни в одной группе наблюдае-
мых мы не обнаружили в 1-е сутки жизни повы-
шения уровня тропонина I, что, вероятно, объяс-
няется более поздним появлением кардиоспеци-
фических белков в плазме крови – как правило, 
через 4–5 ч после острой гипоксии [19]. На 7-е 
сутки жизни уровень тропонина I у детей основ-
ной группы составил 0,128 [0,063; 0,664] нг/мл 
(ро/к=0,051), в группе сравнения – 0,121 [0,031; 
0,211] нг/мл (рс/к=0,053), превышая медиану 
показателя контрольной группы (Meк=0,03 нг/
мл) соответственно в 4,2 и 4 раза. Необходимо 
отметить, что число детей с диагностическим 
уровнем тропонина I среди детей основной груп-
пы составило 78%, группы сравнения – 50%.

Внутригрупповой анализ данных парамет-
ров показал, что уровень тропонина I был значи-
тельно выше у детей основной группы, имевших 
сочетание «традиционных» ЭКГ-критериев ТИМ 
(отрицательный зубец Т в V4–6 в сочетании или 
без депрессии/элевации сегмента ST) с удлине-
нием корригированного интервала QT. Значения 
тропонина I у этих пациентов достигали макси-
мальных величин – 0,6–0,65 нг/мл, что указыва-
ет на большую площадь зоны повреждения. При 
проведении корреляционного анализа Спирмена 
все обследуемые дети были объединены в одну 
группу. Корреляцию проводили между корриги-
рованным интервалом QT в 1-е сутки и уровнем 
тропонина I на 7-е сутки жизни, поскольку эти 
показатели являются маркерами одного процес-
са – ишемического поражения миокарда. Между 
этими показателями выявлена прямая средней 
силы корреляционная зависимость (r=0,452, 
p=0,034) (рис. 1).

Анализ ультразвуковых показателей в рас-
сматриваемых группах установил, что размеры 
полостей сердца у обследуемых недоношенных 
детей находились в пределах допустимых значе-
ний показателя z-score от –1,65 до 1,65. Учитывая 
особенности функционирования синусового узла 
на фоне гипоксии и проводимой искусственной 
респираторной поддержки в первые дни жизни, 
мы сочли нецелесообразным определение диасто-
лических параметров для сравнительного анали-
за на данном этапе исследования.

Установлено, что в первые сутки жизни 
фракция выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) у 
недоношенных новорожденных с ТИМ оказалась 
достоверно ниже, чем у группы контроля (ро/к=
0,009), а фракция укорочения (ФУ) циркуляр-
ного волокна была достоверно ниже у детей как 

основной, так и группы сравнения (ро/к=0,018, 
рс/к=0,023) (рис. 2).

На 7-е сутки жизни, несмотря на клиниче-
ское улучшение (у всех детей на фоне стабильной 
гемодинамики прекращалась кислородотера-
пия), медиана ФВ в группе наблюдаемых с ТИМ 
сохранялась сниженной по сравнению с группой 
контроля (ро/к=0,051) и практически достигла 
контрольного значения у детей группы сравне-
ния. Чувствительность и специфичность пока-
зателя ФВ у детей с ТИМ составили в 1-е сутки 
жизни 71 и 78% соответственно и аналогично на 
7-е сутки жизни.

К концу раннего неонатального периода 
медиана ФУ циркулярного волокна, отобража-
ющая эффективность сокращения миокарда, в 
анализируемых группах практически достигла 
уровня контроля. Это характеризует ФУcv как 
наиболее рано изменяющийся и более быстро 
восстанавливающийся показатель, оценка чув-
ствительности и специфичности в 1-е сутки 
жизни составила 57 и 79% соответственно.

Обсуждение

По данным литературы, вероятной основой 
снижения контрактильной способности мио-
карда у недоношенных новорожденных детей, 
перенесших перинатальную гипоксию, является 
его повреждение по типу реперфузионного [20]. 
Восстановление коронарного кровотока даже 
после кратковременной ишемии приводит к 
изменению ресинтеза и обмена АТФ, метаболиз-
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Рис. 1. Корреляционная зависимость между уровнем тро-
понина I на 7-е сутки жизни и корригированным интерва-
лом QT у новорожденных детей.

Рис. 2. Характеристика сократительной функции миокар-
да у детей с ТИМ (Me).
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ма Са2+, к повреждению мембран кардиомиоци-
тов с развитием электрофизиологических, меха-
нических и гемодинамических нарушений [21, 
22]. Известно также, что степень восстановления 
функции миокарда зависит от продолжитель-
ности ишемического периода. Восстановление 
нормального метаболизма и сократительной спо-
собности миокарда после кратковременной (не 
более 3–5 мин) ишемии происходит полностью, 
т.е. изменения обратимы. При этом кардиомио-
циты приобретают повышенную резистентность 
к последующему гипоксическому влиянию, т.е. 
возникает защитный эффект прекондициониро-
вания. Однако, если восстановление кровотока 
происходит после более продолжительного пери-
ода ишемии миокарда (через 5–20 мин), сокра-
тительная функция сердца может быть снижена 
в течение более длительного периода времени 
[22, 23]. 

Исследование маркеров поражения миокар-
да у недоношенных новорожденных с докумен-
тированной ТИМ установило, что в 78% случаев 
ишемия сопровождается деструктивными изме-
нениями кардиомиоцитов, при этом сочетание 
депрессии ST, отрицательного Т и удлинения 
QTc на ЭКГ прямо зависит от уровня тропонина I 
в раннем неонатальном периоде. В данной груп-
пе детей установлено незначительное снижение 
ФВ ЛЖ и ФУ циркулярного волокна относитель-
но показателей недоношенных новорожденных 
контрольной группы, причем ФВ ЛЖ оставалась 
погранично сниженной в течение всего раннего 
неонатального периода. По данным литературы, 
установлено, что сократительная способность 
миокарда с ФВ более 70% по Teinholz не должна 
расцениваться однозначно как вариант нормы, 
так как чрезмерное пережатие мелких коронар-
ных сосудов сердца во время систолы способству-
ет самоподдержанию ишемии миокарда, и также 
было установлено, что у детей, которые имели 
повышенную сократительную способность мио-
карда, наблюдались наиболее длительно сохра-
няющиеся ST–T-изменения – от 2,5 до 8 мес [24].

В научных публикациях описано, что ише-
мическое повреждение миокарда может сопро-
вождаться удлинением «электрической систолы 
сердца» – интервала QT [5, 11], но в этих рабо-
тах нет сведений о зависимости показателя с 
ЭКГ-критериями ТИМ и маркерами поражения 
миокарда, а также не учтено, что продолжитель-
ность интервала QT может меняться в зависи-
мости от ЧСС, соответственно, для более точ-
ной оценки необходимо проводить коррекцию 
— рассчитывать корригированный интервал 
QT. Поэтому важным результатом исследования 
является обнаружение признаков повреждения 

миокарда в группе сравнения – у детей, которые 
не имели альтернации зубца Т в 1-е сутки жизни 
и поэтому не вошли в группу с ТИМ, был значи-
мо повышен маркер миокардиального повреж-
дения. Данная группа представлена недоношен-
ными новорожденными детьми с удлинением 
корригированного QT более 440 мс в 1-е сутки 
жизни. Эти пациенты также имели проявле-
ния дыхательной недостаточности и получали 
кислородотерапию, но диагноз ТИМ оставался 
неверифицированным, несмотря на 4-кратное 
увеличение уровня тропонина I. 

Выводы

1. ТИМ у недоношенных новорожденных 
детей сопровождается незначительным сни-
жением сократительной способности миокар-
да относительно контрольной группы, которое 
сохраняется в раннем неонатальном периоде. 

2. У недоношенных новорожденных детей с 
ТИМ в раннем неонатальном периоде отмечается 
удлинение QTc в 57% случаев, которое дополня-
ет критерии ишемии миокарда и имеет прямую 
достоверную корреляционную связь средней 
силы с маркером повреждения миокарда, повы-
шение которого отмечается в 78% случаев. 

3. У недоношенных новорожденных с дыха-
тельными нарушениями, не имеющих «тради-
ционных» ЭКГ-критериев ТИМ, в 50% случаев 
отмечается повреждение миокарда по уровню 
тропонина I. 

4. Полученные данные позволяют рекомен-
довать величину корригированного интервала 
QT в качестве дополнительного ЭКГ-критерия 
для диагностики ТИМ.
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Т.В. Коваленко, М.А. Ларионова

ТРЕКИНГ  ОЖИРЕНИЯ  В  ДЕТСКОМ  ВОЗРАСТЕ 

ФГБОУ ВО «Ижевская государственная медицинская академия» МЗ РФ, г. Ижевск, РФ

Актуальным научным направлением при изучении ожирения является трекинг (стабильность) 
заболевания в течение последующей жизни с оценкой наиболее значимых показателей, опреде-
ляющих этот процесс. Цель исследования: изучить трекинг детского ожирения в подростковом 
возрасте и факторы, определяющие динамику заболевания. Материалы и методы исследова-
ния: обследованы 52 пациента с экзогенно-конституциональным ожирением разной степени 
или избыточной массой тела (МТ). Средний возраст пациентов на момент первичного клини-


