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Одним из наиболее распространен


ных заболеваний органов гастродуоде


нальной зоны у детей является язвенная

болезнь (ЯБ, пептическая язва) двенад


цатиперстной кишки и желудка, при


чем частота этого заболевания как в Ук


раине, так и во всем мире продолжает

расти. Если в 1998
1999 гг. в структуре

хронических заболеваний органов пи


щеварения у детей она составляла 1,5


2,8%, то к концу ХХ века увеличилась

почти вдвое – до 4,9%, а к 2010 году дос


тигла 7,8%. ЯБ была и остается одной из

наиболее тяжелых нозологических

форм современной гастроэнтерологии,

представляя собой как бы вершину хро


нического воспалительного процесса

слизистой оболочки желудка и двенад


цатиперстной кишки. Изучение основ


ных эпидемиологических характерис


тик ЯБ у детей свидетельствует о том,

что она в семь раз чаще встречается в

школьном возрасте, в два раза чаще в

крупных городах, причем частота ЯБ у

городских школьников за последние де


сять лет возросла в три раза. У больши


нства больных преобладает дуоденаль


ная локализация язвенного дефекта –

81
87% случаев (послелуковичная –

2,4
4,8%). ЯБ желудка составляет 11


13%, двойная локализация встречается

у 4
6% больных. До периода полового

созревания заболевание с одинаковой

частотой встречается у детей обоего по


ла, в дальнейшем ЯБ чаще отмечается у

юношей.

Среди этиологических факторов, иг


рающих определяющую роль в развитии

пептической язвы (ЯБ желудка и двенад


цатиперстной кишки), прежде всего не


обходимо выделить роль наследствен


ности. В семьях больных детей родители

или близкие родственники часто страда


ют хроническими заболеваниями орга


нов гастродуоденальной зоны. Роль на


следственной отягощенности особенно

велика при ЯБ двенадцатиперстной

кишки, которая наследуется по аутосом


но
доминантному или аутосомно
рецес


сивному типу, не связанному с полом.

По мнению разных авторов отягощен


ная наследственность прослеживается у

30
70% больных ЯБ. Маркерами наслед


ственной отягощенности ЯБ также явля


ются 0 (I) группа крови системы АВО,

врожденный дефицит α
антитрипсина и

β2
макроглобулина, оказывающих за


щитное действие на слизистую оболочку

желудка и двенадцатиперстной кишки и

участвующих в процессах репарации; ге


нетически детерминированное увеличе


ние количества обкладочных клеток, что

повышает кислотопродукцию (консти


туционально обусловленный гиперсек


реторный тип секреции желудка); гипер


пепсиногенемия А и С; повышение сы


вороточной и эритроцитарной холинэс


теразы; снижение продукции иммуно


глобулина А; нарушение синтеза кишеч


ного компонента щелочной фосфатазы.

Имеются указания на высокую частоту

развития хронического гастродуоденита

у лиц с HLA антигеном В7, дуоденаль


ных язв – у лиц с антигенами А10 и В35,

ЯБ желудка – при наличии антигенов

В12, В15, В35. Существуют сведения о

том, что генетически детерминирован


ными являются также частота рецидиви


рования и сроки рубцевания язв. Выска


зывается также мнение о генетической

детерминированности раннего развития

ЯБ в юношеском возрасте. Несмотря на

мнение некоторых авторов в пользу мо


ногенной теории наследования, боль


шинство исследователей придерживает


ся той точки зрения, что полигенное

наследование подразумевает взаимодей


ствие наследственных и средовых факто


ров: отягощенная наследственность яв


ляется фоном и формирует предрасполо


женность к ЯБ, реализация которой про


исходит под воздействием на организм

неблагоприятных факторов экзогенной

природы.

Однако отягощенная наследствен


ность даже при наличии полигенного

комплекса наследственных причин реа


лизуется лишь при действии на организм

неблагоприятных экзогенных факторов,

среди которых особое место принадле


жит психоэмоциональным стрессоген


ным воздействиям. В современных усло


виях дети отличаются ускоренным физи


ческим, психическим и половым разви


тием. При этом изменяется взаимодей


ствие между функциями центральной

нервной системы и функциональным

состоянием органов пищеварения. Ла


бильность эмоциональной сферы у детей

и нестойкий гомеостаз вследствие мор


фофункциональных изменений, кото


рые происходят постоянно и связаны с

развитием организма ребенка, создают

предпосылки для развития функцио


нальных и органических заболеваний

пищеварительных органов. В настоящее

время установлено, что возникновение и

развитие ЯБ двенадцатиперстной кишки

и желудка обусловлено действием хро


нического психоэмоционального стрес


са. Определяется прямая зависимость

между интенсивностью неблагоприят


ных психопатологических факторов и

рецидивированием ЯБ, установлены

психологические и характерологические

особенности, свойственные ЯБ, – стой


кий депрессивный синдром, психопати


зация личности, наличие астенических

нарушений.

Фактором, во многом определяющим

развитие ЯБ, является специфический

инфекционный агент – Нр, обнаружи


ваемый на поверхности эпителиальных

клеток и в глубине желудочных ямок по


давляющего большинства больных ЯБ. 

Эпидемиологические исследования,

проведенные в разных странах мира, до


казали высокую распространенность ин


фекции Нр не только среди взрослого

населения, но и среди детей. Уже у 9
ме


сячных детей определяется инвазия Hр.

Инфицированность Нр 5
6
летних детей

в России составляет 40
45%, а к 14
15 го


дам она достигает уровня взрослых – 65


70%. Инфицированность в разных воз


растных группах в значительной мере

определяется социально
экономически


ми условиями и регионом проживания.

Изучение распространенности Нр
ассо


циированных заболеваний в детском

возрасте позволило выявить ряд законо


мерностей. Это высокая распространен


ность Нр у жителей мегаполисов, кото


рые имеют значительную антропоген


ную нагрузку. Существенно различается

частота инфицирования в экономически

развитых и развивающихся странах, что,

возможно, связано с питанием, уровнем

медицинского обслуживания и т.п.

В развитых странах, таких как США,

Германия, Швеция, Япония, инфициро


вание в детском возрасте менее типично,

хотя в дальнейшие периоды жизни час


тота инфицирования увеличивается.

Нр обладает множеством факторов

патогенности, позволяющих ему выжи


вать и персистировать в агрессивной

среде желудка. Условно их разделяют на

факторы колонизации (подвижность,

адгезины, уреаза), персистенции (фер


менты, продукты метаболизма, липопо


лисахариды, кокковые формы) и непо


средственно вызывающие заболевание

(провоспалительные факторы, фосфо


липазы, липополисахариды, vacA, cagA,

перекрестно реагирующие антигены).

Несмотря на большую геномную гетеро


генность Нр, большинство штаммов

можно разделить на два фенотипа на ос


новании наличия (тип I) или отсутствия

(тип II) экспрессии vacA и cagA. Выска


зывается мнение о том, что штаммы II

типа в своем большинстве вызывают

развитие хронического гастрита (ХГ), в

то время как штаммы I типа – ЯБ желуд


ка и рак желудка.

Современные представления о фор


мировании и развитии ЯБ базируются на

обобщающей концепции дисбаланса со


отношения факторов агрессии и защиты

слизистой оболочки желудка и двенад


цатиперстной кишки у детей. Основны


ми причинами агрессии являются соля


ная кислота, пепсин, панкреатические

ферменты, желчные кислоты, моторно


эвакуаторные нарушения и расстройства

микроциркуляции органов гастродуоде


нальной зоны. Факторами защиты слу


жат слизистый барьер эпителия слизис


той оболочки желудка и двенадцатипер


стной кишки, щелочной компонент же


лудочного сока, активная регенерация

эпителиальных клеток органов гастродуо


денальной зоны, достаточное крово


снабжение слизистой оболочки. Среди

механизмов, способствующих актива


ции факторов агрессии, прежде всего со


ляной кислоты и пепсина, следует выде


лить наследственно обусловленную ги


перплазию обкладочных клеток желуд


ка, их гиперфункцию, продукцию пеп


синогена А, повышение тонуса блужда


ющего нерва, избыточную продукцию

гастрина. Существенное значение имеет

длительный контакт агрессивного со


держимого со слизистой оболочкой же


лудка и двенадцатиперстной кишки,

чему способствуют моторно
эвакуатор


ные нарушения деятельности этих орга


нов. Реализация названных процессов

происходит при нарушении репаратив


ной регенерации эпителия слизистой

оболочки в результате расстройств нерв


ной и гуморальной регуляции деятель


ности желудка и двенадцатиперстной

кишки, а также под влиянием адгезии

Hp на клетки эпителия. Роль хеликобак


терной инфекции в язвообразовании

чрезвычайно велика. Штаммы Hр I типа,

обладающие наибольшей цитолитичес


кой активностью, непосредственно по


вреждают эпителий слизистой оболочки

за счет вакуолизирующего цитотоксина.

Кроме того, большинство штаммов ини


циируют сложный каскад реакций, ко


торые активно ведут к ульцерации сли


зистой оболочки желудка и двенадцати


перстной кишки. Контакт Hр c эпители


оцитами приводит к тому, что клетки на


чинают секретировать цитокины, акти


вирующие полиморфно
ядерные лейко


циты. Последние стимулируют образо


вание свободнорадикального кислорода,

который способен повреждать клеточ


ные мембраны и стимулировать давно

установленный фактор ульцерогенеза –

обратную диффузию ионов водорода,

что следует считать первым механизмом

язвообразования с участием хеликобак


терной инфекции.

Вторым механизмом повреждения це


лостности слизистой оболочки полимо


рфно
ядерными лейкоцитами, активи


рованными Hр, являются повреждения

микрососудов эпителия и выраженные

нарушения микроциркуляции.

Наконец, третий – самый важный ас


пект влияния хеликобактерной инфек


ции на формирование язвенного дефек


та – участие Hp в стимуляции агрессив


ных факторов, которые обеспечивают

гиперсекрецию соляной кислоты, воз


действуя на механизмы ее регуляции.

Хеликобактерная инфекция продуциру


ет уреазу – фермент, расщепляющий мо


чевину до аммиака и углекислого газа, –

и создает в своем окружении «облако»

щелочных продуктов, предохраняющих

возбудителя от воздействия кислой сре


ды. Местное защелачивание среды в

свою очередь запускает механизм, кото


рый ведет к гипергастринемии. Кроме

того, Hр тормозит функцию D
клеток,

вырабатывающих антагонист гастрина –

соматостатин, чем также стимулирует

продукцию соляной кислоты.

ЯБ двенадцатиперстной кишки явля


ется результатом двухфазного процесса.

В первой фазе Нр вызывает гипергастри


немию; во второй гипергастринемия

приводит к гиперплазии гистаминпро


дуцирующих (ECL) клеток с последую


щей стойкой гиперхлоргидрией и изъяз


влением участков, инфицированных Нр,

и участков с явлениями метаплазии.

Приведенные данные выглядят доста


точно убедительно не только для того,

чтобы признать Нр в качестве одной из

важнейших причин, стимулирующих

агрессию, но и как один из этиологичес


ких факторов. 

Вместе с тем оказалось, что патоген


ность Нр проявляется далеко не во всех

случаях. Более 70% людей, инфициро


ванных Нр, в течение всей жизни оста


ются здоровыми бактерионосителями.

Язвенная болезнь и Helicobacter
pyloriBинфекция у детей: вопросы решенные

и нерешенные
Язвенная болезнь – это не классическая инфекция: одного инфицирования слизистой оболочки желудка Нelicobacter pylori

недостаточно для ее возникновения. Всякая попытка обнаружить какой%либо один этиологический или патогенетический фактор
(решающее звено), ответственный за развитие язвенной болезни, обречена на неудачу. 
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M. Blaser обнаружил контаминацию

слизистой оболочки желудка Нр у 80%

здоровых людей с нормальной гистоло


гической картиной. Только у 30% инфи


цированных Нр людей рано или поздно

развиваются различные Нр
ассоцииро


ванные гастродуоденальные заболева


ния, чаще всего антральный неатрофи


ческий ХГ, значительно реже – ЯБ. По

мнению M.J. Blasera, Нр лишь в относи


тельно редких случаях при ЯБ выступа


ют в качестве патогенного возбудителя, в

большинстве случаев являясь комменса


лами или даже симбионтами. В связи с

этим возникли вопросы: чем объяснить,

что один и тот же микроб может вызвать

развитие столь разных заболеваний –

ХГ, ЯБ, рака желудка и мальтомы желуд


ка; какие факторы со стороны человека

определяют возможность развития Нр


ассоциированных заболеваний, почему

при ЯБ возникает, как правило, одиноч


ный язвенный дефект; как можно объяс


нить плацебо
эффект, когда язва рубцу


ется при сохранении контаминации и

гиперсекреции соляной кислоты и,

наконец, как объяснить циклическую

эволюцию язва
рецидив
ремиссия


рецидив?

Эти вопросы заставляют задуматься:

столь ли велика роль Нр в развитии ЯБ,

как это принято считать? Тем более с по


мощью проведенных исследований не

удалось доказать, что определенные

штаммы Нр, даже содержащие факторы

вирулентности или их комбинацию, обла


дают специфичностью и имеют непосред


ственное отношение к развитию ЯБ.

А это означает, что присутствие вируле


нтных штаммов Нр может обусловить

предрасположенность к ЯБ, но не явля


ется ее причиной. Иными словами, уль


церогенных штаммов Нр в природе не

существует и Нр не является единствен


ным этиологическим фактором ЯБ, без


условно принимая участие в ее патоге


незе. Колонизируя антральный отдел

слизистой желудка, Нр могут стать при


чиной развития антрального неатрофи


ческого гастрита, который со временем

трансформируется в атрофический Нр


ассоциированный ХГ (гастрит типа В).

При этом наблюдается гиперплазия G


клеток, развивается гипергастринемия и

стимулируется избыточная продукция

Н+
ионов, что может стать предпосыл


кой к развитию ЯБ, особенно дуоденаль


ной локализации, часто наблюдаемой у

детей.

Таким образом, в патогенезе ЯБ Нр

играет далеко не ведущую роль и в раз


витии заболевания принимают участие и

генетические особенности макроорга


низма, и психоэмоциональные факторы,

о чем сказано выше. 

Закономерно возникает вопрос: мож


но ли только на основании верификации

ЯБ в любой ее стадии (рецидив, ремис


сия, осложненная форма) проводить

эрадикацию, не прибегая к этиологичес


кой диагностике?

На наш взгляд, ответ очевиден. Нель


зя, поскольку прежде всего надо дока


зать наличие Нр у конкретного больно


го, разграничив таким образом Нр
ассо


циированные (позитивные) и Нр
неас


социированные (негативные) формы

как ЯБ, так и других гастродуоденальных

заболеваний. При этом следует иметь в

виду, что методика определения Нр
ин


фекции должна быть достаточно инфор


мативна, необходимо при этом приме


нить не менее двух методов исследова


ния. Эмпирически проводимая при ЯБ

эрадикационная терапия не только бес


полезна, но и ухудшает результаты лече


ния. Кроме того, тотальная эрадикация

Нр приводит к нарастающей с каждым

годом вторичной резистентности Нр к

действию рекомендованных Маастрих


тскими соглашениями схем лечения, что

приводит к существенному снижению

эффективности эрадикации, развитию

реинфекции, образованию послеязвен


ного рубца низкого качества. При этом

основой лечения Нр
негативной ЯБ

должно стать назначение ингибиторов

протонной помпы, без использования

антихеликобактерной терапии.

Высказанные соображения в значи


тельной степени подтверждаются и Ма


астрихтскими соглашениями
4 (Фло


ренция, 12
13 ноября 2010), доказываю


щими необходимость этиологической

диагностики гастродуоденальных забо


леваний при помощи информативных

тестов: золотого стандарта – 13С
моче


винный дыхательный тест, фекальный

антигенный тест (определение IgG
ан


тител в кале), серологический тест (оп


ределение антигена Нр в крови – по


следний только для диагностики, а не

контроля эффективности эрадикации).

К сожалению, первые два из них доступ


ны лишь отдельным лабораториям, а се


рологический тест информативен толь


ко при обследовании пациентов старше


го возраста. Поэтому в педиатрической

практике пока приходится прибегать к

гистологическому исследованию био


птата (золотой стандарт), уреазным тес


там – дыхательному и биопсийному, оп


ределению антигена Нр в каловых мас


сах – стул
тест, реже – бактериологичес


кому исследованию. Но проводить этио


логическую диагностику Нр
инфекции

необходимо, в том числе при ЯБ, приме


нять эрадикацию следует только при до


казательстве наличия Нр. При этом экс


перты предлагают продолжать антисек


реторную терапию после эрадикации

только при язвах желудка и осложнен


ных дуоденальных язвах. Во всех случаях

первостепенное значение имеет эффек


тивный контроль эрадикации Нр, а от

контрольных эндоскопий при неослож


ненных дуоденальных язвах после эф


фективной эрадикационной терапии и

отсутствии соответствующих клиничес


ких проявлений следует отказаться. По


следнее особенно важно для педиатри


ческой практики.

Приведенные данные литературы и

рекомендации Маастрихта
4 позволяют

сформулировать следующие положения. 

Необходима тщательная верифика


ция этиологии заболевания (выделение

Нр
позитивных и Нр
негативных слу


чаев ЯБ). С этой целью следует прово


дить у больного не менее двух методов

диагностики. Первичная диагностика

Hp
инфекции должна осуществляться

методами, которые непосредственно

обнаруживают бактерию и продукты ее

жизнедеятельности – уреазу. Данным

требованиям отвечают следующие: гис


тологический – золотой стандарт, бак


териологический, уреазный тест (био


псийный и дыхательный). В последнее

время в педиатрическую практику внед


ряются информативные неинвазивные

методы диагностики хеликобактерной

инфекции, которые также могут быть

использованы на этапе первичной диа


гностики (дыхательные тесты, опреде


ление антигена в кале с помощью

быстрой методики и др.).

Однако при первичной диагностике

преимущество следует отдавать инвазив


ным методам еще и потому, что главной

целью исследования пациентов детского

возраста является выяснение причины

клинических симптомов заболевания

(верификация диагноза), а не только ди


агностика Нр. Соответственно решение

вопроса о необходимости назначения

антихеликобактерной терапии пациенту

детского возраста должно основываться

на высокодоказательной диагностичес


кой базе. 

В педиатрической практике не следует ид


ти по пути увеличения дозы применяемых

препаратов, прежде всего антибиотиков

и антисекреторных средств, и удлинения

сроков эрадикационной терапии (до 10


14 дней). Это может привести только к

появлению побочных действий, в том

числе развитию дисбиоза. Оптимальным

выбором антибактериальных препаратов

в педиатрической практике остаются ан


тибиотик (чаще всего амоксициллин) и

нитрофуран. Это не исключает исполь


зования при ЯБ одновременно двух ан


тибиотиков, обязательно при соблюде


нии возрастных дозировок и длитель


ности лечения (7
дневный курс).

Для повышения эффективности эра


дикации и предупреждения возможных

побочных явлений обязательным усло


вием является включение в схемы лече


ния препаратов пре
 и пробиотического

действия на период не менее трех не


дель. 

Следует помнить о том, что Маастрихт


ские рекомендации ориентированы в ос


новном на взрослых. Они требуют твор


ческого подхода и разработки оптималь


ных схем лечения с учетом возраста

больного и формы заболевания. При

этом подход к лечению Нр
ассоцииро


ванных и Нр
неассоциированных форм

заболевания должен быть принципиаль


но различным: в первом случае обяза


тельна антихеликобактерная терапия, во

втором она может сыграть только нега


тивную роль и во главу угла ставится ис


пользование современных антисекре


торных препаратов.

Актуальной задачей детской гастро


энтерологии является разработка новых,

отличных от Маастрихтских рекоменда


ций, схем лечения Нр
инфекции, мини


мально инвазивных и достоверно эф


фективных.

Диагностика эффективности эради


кации Hp (контроль лечения) должна

строго регламентироваться сроками

проведения и возможностью использо


вания тех или иных методов. Сроки

проведения – не раньше, чем через 4
6

нед после окончания курса антихели


кобактерной терапии. Диагностика

эрадикации также осуществляется как

минимум двумя методами с обязатель


ным непосредственным выявлением

бактерии в биопсийном материале

(бактериологический, гистологичес


кий, уреазный). Это основывается на

том, что, несмотря на очевидный про


гресс в развитии неинвазивных мето


дов и тенденцию к их преимуществу в

последние годы, эндоскопия у детей,

как и раньше, является базовым мето


дом диагностики патологии верхних

отделов желудочно
кишечного тракта,

имеет значительную самостоятельную

диагностическую ценность. Проведе


ние ее регламентировано «Стандартами

диагностики и лечения болезней орга


нов пищеварения у детей» (Россия –

2007 г., Украина – 2010 г.). В 2000 г. при


няты рекомендации Европейской груп


пы по изучению Hр (ESHPG и

NASPGN) относительно ведения детей

с Нр
ассоциированными заболевания


ми. В приведенных документах утверж


дается, что эндоскопия со взятием био


птатов слизистой оболочки является

наилучшим методом диагностики Hp у

детей, которых необходимо обследо


вать на Hp при наличии симптомов

органических заболеваний.

Требования к эффективности эради


кации должны быть повышены. Если в

настоящее время эффективность счита


ется удовлетворительной при достиже


нии уровня 80%, то для уменьшения

риска развития резистентных штаммов

возбудителей ее нижний порог следует

повысить минимум до 90%.

Список литературы находится в редакции.
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Посттравматические стрессовые
расстройства у детей после
медицинских вмешательств

Посттравматическое стрессовое расстройство час


то наблюдается у лиц, перенесших тяжелые хирурги


ческие вмешательства, и проявляется в виде неприят


ных воспоминаний и ночных кошмаров. Как правило,

у таких людей отмечаются нарушения цикличности

периодов сна и бодрствования, недостаточная кон


центрация внимания, чрезмерное возбуждение.

Эти люди в последующем должны избегать ситуаций,

которые могут напоминать о пережитой травме.

В университетской клинике Цюриха были изучены

посттравматические реакции у детей, перенесших тя


желые оперативные вмешательства или медицинские

процедуры. Подобное исследование проводилось

впервые, так как ранее считалось, что маленькие дети

переносят различные травмы и операции легче, чем

дети школьного возраста. В исследовании принимали

участие 48 детей в возрасте от 8 до 48 мес, которых

лечили по поводу онкологических заболеваний (лей


козы, лимфомы, солидные опухоли и опухоли головно


го мозга). Детям проводили лучевую терапию (17%),

химиотерапию (85%), трансплантацию костного моз


га (12,5%), оперативные вмешательства (56%). Пери


од после проведенного лечения составлял в среднем

15 мес. У 9 детей (18,8%) отмечалась типичная клини


ка посттравматического стрессового расстройства.

У 20 детей (41,7%) наблюдались отдельные симптомы,

наиболее частыми из которых были чувство тревоги

и неприятные воспоминания. У детей старше 18 мес

вероятность возникновения стрессового расстройства

оказалась значительно выше, чем у детей младшего

возраста. Стресс и нарушения, связанные со стрессом

у матери, значительно увеличивали вероятность раз


вития психического расстройства у ребенка. Между

тем не было обнаружено корреляции между стрессо


вым расстройством и характеристиками заболевания. 

Исходя из результатов исследования ученые

предполагают, что детям с онкологическими забо


леваниями необходимо уделять больше внимания,

процедуры должны быть безболезненными, а лече


ние проводиться в максимально дружественной ат


мосфере. Персонал отделений детской онкопатоло


гии должен быть специально обучен и подготовлен

к общению с больными детьми. Соблюдение этих

условий приведет к уменьшению частоты болезнен


ных переживаний, более быстрому выздоровлению

детей и отсутствию отставания в развитии.

Psycho
Oncology. 22 August, 2012. Doi:

10.1002/pon.3164

Обнаружена возможная причина синдро�

ма внезапной младенческой смерти

Американские ученые в ходе экспериментов на

мышах установили, что отсутствие белка Atoh1 явля


ется причиной возникновения синдрома внезапной

младенческой смерти (СВМС). Обычно СВМС опре


деляют как внезапную смерть от остановки дыхания

внешне здорового младенца. Никаких признаков,

предшествующих возникновению СВМС, обычно не

наблюдается. Вскрытие также не позволяет выяснить

причину летального исхода. Наиболее часто СВМС

встречается у детей в возрасте 13 недель, тогда как

после достижения полугодовалого возраста риск

развития синдрома существенно снижается.

Доктор Зогби и ее коллеги при помощи экспери


ментов на мышах доказали, что СВМС возникает

у грызунов с отсутствующим геном Atoh1. Atoh1

необходим для функционирования ряда нейронов,

важных для реализации дыхательной функции у но


ворожденных. Авторы исследования вывели грызу


нов, у которых отсутствовал ген, кодирующий белок

Atoh1. Половина животных скончалась сразу после

рождения. В ходе эксперимента было установлено,

что отсутствие белка Atoh1 негативно сказывается

на функционировании нейронов, участвующих

в работе дыхательного центра нервной системы.

Присутствие белка также необходимо для нормаль


ного развития механизма обратной химической

связи, участвующего в регулировке дыхания. Ней


роны ответственны за изменение ритма дыхания

при повышении уровня диоксида углерода в крови.

В этом случае клетки сигнализируют телу об изме


нении ритма дыхания, но при развитии аномальной

химической связи этого не происходит. Так, мыши

с отсутствующим геном Atoh1 не могли автомати


чески регулировать дыхание для снижения уровня

диоксида углерода в крови и ее оксигенации. Орга


низм этих грызунов не реагировал на повышенный

уровень углекислого газа в крови.

Neuron, 2012; 75 (5): 799 DOI: 10.1016
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