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Резюме. Атерогенез в детском возрасте – одна из наиболее актуальных, дискутабельных и малоизученных 
проблем медицины. Атеросклероз – это не заболевание взрослого человека, не нозологическая единица,
а мультифакторный патофизиологический процесс, который начинается во внутриутробном периоде и заканчи-
вается со смертью человека. Продолжительность жизни человека в значительной степени зависит от активности 
атерогенеза. При отягощенном течении беременности плод находится в состоянии хронического стресса, в резуль-
тате чего у него усиливаются процессы атерогенеза, программируются заболевания на ближайшие и отдаленные 
годы. В статье рассматривается патогенез ранних атерогенных нарушений у детей, а также их профилактика.

Summary. Atherogenesis in childhood is one of the most urgent, debatable and poorly studied problems of medicine. 
Atherosclerosis is not a disease of an adult, not a nosological unit, but a multifactorial pathophysiological process that 
begins in the intrauterine period and ends with the death of a person. The life expectancy of a person largely depends 
on the activity of atherogenesis. With a burdened course of pregnancy, the fetus is in a state of chronic stress, as a 
result of which the processes of atherogenesis are intensified, diseases are programmed for the coming and distant 
years. The article discusses the pathogenesis of early atherogenic disorders in children, as well as their prevention.
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ВВЕДЕНИЕ
Можно предположить, что история изучения атеро-
склероза началась более 250 лет назад, когда в 1755 г. 
Альбрехт фон Галлер (A. Haller) впервые предложил тер-
мин «атерома» (от греч. athera – кашица) для обозначе-
ния жировых масс в стенке артерий. Позднее были опи-
саны патологические изменения в виде уплотнений в их 
стенках (Morgagni GB., 1761; Cruveilher J., 1829). В 1833 г. 
J. Lobstein применил термин «артериосклероз», а в 1904 г.

F. Marchand – термин «атеросклероз» (от греч. athera –
кашица, sklerosis – уплотнение), который и получил 
всеобщее признание. Одновременно с этим стали по-
являться теории атеросклероза: тромбогенная теория
K. Rokitansky (1850), воспалительная теория R. Virchow
(1856) и т. д. [1] В настоящее время существует бо-
лее 40 теорий атеросклероза, число которых продол-
жает увеличиваться. За исследования, углубляющие 
представления о патогенезе атеросклероза, присужде-
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но несколько Нобелевских премий. Несмотря на это, 
выдающийся кардиолог акад. Е.И. Чазов [2], лауреат 
Ленинской и четырех Государственных премий СССР
и России, утверждает, что до настоящего времени «не 
раскрыта суть атеросклероза, его исходные причины».

О ПРИРОДЕ АТЕРОСКЛЕРОЗА
И ЕГО ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЙ СУЩНОСТИ

По мнению многих авторов, на сегодняшний день отсут-
ствует общепризнанное определение атеросклероза. Со-
гласно определению Всемирной организации здравоох-
ранения, атеросклероз – это вариабельная комбинация 
изменений внутренней оболочки (интимы) артерий, 
включающая накопление липидов, сложных углеводов, 
фиброзной ткани, компонентов крови, кальцификацию 
и сопутствующие изменения средней оболочки (медии). 
Безусловно, это слишком суженное представление об 
атеросклерозе, не отражающее процесс его развития, 
многоэтапность альтернативного взаимодействия мно-
гочисленных патогенетических звеньев. Атеросклероз –
это не столько местные изменения сосудистой стенки, 
сколько системные поэтапные изменения в организме. 
Многие авторы называют его хроническим (системным, 
мультифокальным, воспалительным, инфекционным, 
метаболическим, многофакторным и т. д.) заболевани-
ем [3–10]. Между тем, много лет назад акад. И.В. Давы-
довский [11], признавая атеросклероз биологическим 
явлением, отвергал его нозологическую сущность. Он 
считал его естественным возрастным процессом, кото-
рый начинается в детстве и которого не миновать нико-
му. Он также подвергал сомнению правомочность холе-
стериновой теории атеросклероза Н.Н. Аничкова.

В последние годы все больше авторов склоняет-
ся к мысли, что атеросклероз – это не заболевание,
а системный патологический (воспалительный, мета-
болический) или физиологический процесс [12–15]. 
По мнению Н.И. Яблучанского и Н.В. Макиенко [13], 
атеросклероз является судьбой человека из-за его 
неизбежности, а по мнению И.А. Латфуллина [14] – 
единственной болезнью человека, генетически пред-
назначенной каждому. Однако следует отметить, что 
термин «болезнь» здесь вряд ли уместен.

Следовательно, напрашивается вывод, что атеро-
склероз – это закономерный (генетически запрограм-
мированный) процесс, протекающий в организме 
человека от зачатия до смерти. В рождении чело-
века генетически запрограммирована его смерть,
в здоровье – болезнь, в болезни – здоровье. Болезнь
и здоровье – две стороны одной медали. Это про-
цессы, сущностью которых являются адаптацион-
но-компенсаторные реакции. Между здоровьем и бо-
лезнью существуют переходные (донозологические, 
преморбидные) состояния.

В развитии атеросклероза можно выделить два пе-
риода: доклинический и клинический [12]. В послед-
нем манифестируют различные нозологические забо-
левания (ишемическая болезнь сердца, ишемический 
инсульт, атеросклероз артерий эластического и мы-
шечно-эластического типов). Характер динамических 
изменений при развитии атеросклероза позволяет 
считать его патофизиологическим процессом.

В детском возрасте клинические признаки ате-
росклероза в большинстве случаев отсутствуют. 
Тем не менее, по данным многочисленных исследо-
ваний, в первую очередь патолого-анатомических, 
было установлено, что в сосудах у детей определя-
ются морфологические изменения атеросклероти-
ческого характера в виде липидных полосок [16, 17]. 
В связи с этим профилактика атерогенных наруше-
ний должна начинаться уже в детском возрасте.

У всех людей скорость развития атеросклероза 
разная. Она зависит от наследственности, экологи-
ческой среды, образа жизни, достижений медицины 
[18], влияющих на формирование многочисленных 
патогенетических звеньев, объединяющей сущно-
стью которых являются адаптационно-компенса-
торные реакции, обеспечивающие сохранение гоме-
остаза организма. В свое время А.Д. Сперанский [19] 
писал: «Организм на огромное количество повре-
ждающих факторов отвечает относительно неболь-
шим набором стандартных форм реагирования». 
Стандартные формы реагирования на различные 
повреждающие факторы Г. Селье [20] назвал общим 
адаптационным синдромом, или стрессом. 

До настоящего времени нет общепринятой тео-
рии атеросклероза. В существующих теориях (их уже 
больше 40, периодически появляются новые) обо-
сновываются отдельные его патогенетические зве-
нья. Для углубления представлений о сущности па-
тогенеза атеросклероза необходимо сосредоточить 
внимание на мультифакторной и мультисистемной 
природе атеросклероза, интегральной организации 
адаптационных процессов в организме, функция ко-
торых осуществляется благодаря альтернативному 
взаимодействию различных адаптивных реакций.

Адаптивные реакции стимулируют друг друга по 
принципу «замкнутого круга» [21, 22]. «Замкнутый 
круг» свидетельствует о необходимости повышенно-
го энергообеспечения жизнедеятельности организ-
ма. Такой «замкнутый круг» указывает на состояние 
гиперадаптоза («общего адаптационного синдро-
ма» по Г. Селье), характеризующегося отклонением 
от закона постоянства внутренней среды организма, 
что является признаком хронического стресса [23]. 
По мнению В.М. Дильмана [23], хронический стресс 
формирует типичную болезнь старения – атероскле-
роз. Он считает, что хронический стресс, атероскле-
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роз и старение – одна и та же категория явлений. 
Следовательно, самой обоснованной следует при-

знать стрессовую теорию атеросклероза, которая 
объединяет и объясняет все существующие теории, 
представляющие собой на самом деле лишь ее патогене-
тические звенья. А. Эйнштейн [24] считал, что стрессо-
вую теорию следует рассматривать как «единую теорию 
медицины». По нашему мнению, именно «единая теория 
медицины» и должна ассоциироваться с атеросклеро-
зом. Таким образом, атеросклероз – проблема здоровья 
человека, качества его жизни, ее продолжительности, 
скорости старения. Процессы развития атеросклероза 
и старения зависят от выраженности взаимосвязанно-
го с ними хронического стресса. Хронический стресс – 
неизбежный, но управляемый процесс.

Определяющую роль в развитии атеросклероза 
играет инициированная хроническим стрессом ми-
тохондриальная недостаточность, сопровождающая-
ся замедлением образования АТФ, развитием энер-
годефицита, повреждением митохондриальной ДНК. 
Для нормального функционирования цикла трикар-
боновых кислот и дыхательной цепи в митохондриях 
необходимо оптимальное обеспечение синтеза бел-
ков, ферментов и коферментов, связанных с опреде-
ленными витаминами и микроэлементами.

УГЛУБЛЕНИЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЙ О ПАТОГЕНЕЗЕ 
ФЕТАЛЬНОГО ПРОГРАММИРОВАНИЯ

И МЕХАНИЗМАХ РАЗВИТИЯ РАННИХ АТЕРОГЕННЫХ 
НАРУШЕНИЙ У ДЕТЕЙ

Выражение «атеросклероз начинается с рождения» ши-
роко известно. Развитие атерогенных нарушений зави-
сит от образа жизни плода, а его образ жизни – от об-
раза жизни его родителей, в первую очередь, матери. 
Поэтому заботиться о состоянии ребенка необходимо 
до его зачатия. Нормальное развитие плода возможно 
лишь в условиях достаточной способности его организ-
ма адаптироваться к действию повреждающих факто-
ров с целью реализации генетической программы он-
тогенетического развития [25]. Особенно это актуально
в период раннего онтогенеза, когда происходит форми-
рование регуляторных механизмов на всех иерархиче-
ских уровнях: клеточном, органном, организменном. 

Благодаря сопоставлению данных исследования 
пренатального и постнатального периодов жизни че-
ловека с учетом неблагоприятных условий его внутриу-
тробного существования была сформулирована теория 
фетального программирования [26], основой которой 
является гипотеза «экономного фенотипа». Cуть этой 
гипотезы заключается в том, что в условиях отягощен-
ной беременности у плода формируются адаптивные 
реакции, обеспечивающие перераспределение нутриен-
тов,  в первую очередь глюкозы, в пользу головного моз-

га, сердца  и надпочечников, а также развитие гиперли-
пидемии, атеросклероза, ожирения, сахарного диабета,
заболеваний сердечно-сосудистой системы в ближайшие 
и отдаленные сроки после рождения [27–29]. 

При неблагоприятно протекающей беременности, 
сопровождающейся изменением внутриматочной сре-
ды, развитием гипоксии плода, выраженным дефици-
том нутриентов, возникает напряжение адаптацион-
ных механизмов у плода, направленное на сохранение 
его жизни: либо путем стимуляции преждевременных 
родов, либо путем задержки (замедления) внутри-
утробного развития (ЗВУР) плода [28, 30]. У пло-
да фиксируются признаки развития оксидативного 
стресса, воспалительного процесса, эндотелиальной 
дисфункции, дислипидемии, характерной для атеро-
генных нарушений. Такие признаки указывают на раз-
витие хронического стресса, а также на формирование 
«предварительной стадии атеросклероза» [31]. 

ЗВУР является универсальной реакцией плода в от-
вет на действие повреждающих факторов в антенаталь-
ном периоде в условиях неблагоприятно протекающей 
беременности. Фетальное программирование, ассоции-
рованное с хроническим стрессом, обусловливает раз-
витие «запланированных» заболеваний посредством 
инициированных изменений в генетическом и эпигене-
тическом кодах, так как под влиянием эпигенома фор-
мируется генотип человека, определяющий его кратко-
срочную и долгосрочную перспективу [32, 33]. 

Следовательно, уровень здоровья и риск разви-
тия ряда заболеваний у человека в ближайшем и от-
даленном будущем в значительной степени зависит 
от образа жизни плода, ассоциированного в основ-
ном с состоянием маточно-плацентарного кровотока 
[25, 28, 30–32, 34]. При действии многочисленных при-
чин, вызывающих нарушение маточно-плацентарного 
кровотока, у плода развивается хронический стресс, 
который подтверждается повышением активности ги-
поталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы, 
уменьшением продукции инсулина и инсулиноподоб-
ных факторов роста 1 и 2 с понижением чувствитель-
ности тканей к ним. На фоне этих изменений возника-
ет компенсаторное развитие инсулинорезистентности 
[27, 31, 35, 36]. Эндокринная перестройка, возникаю-
щая у плода со стрессом, необходима для активации 
механизмов «стратегии выживания», стимулирующих 
патогенетически оправданные реакции: задержку ро-
ста, атрофию тимуса, переключение обмена веществ
с преимущественно углеводного на преимущественно 
липидный, что необходимо для повышения энергети-
ческого обеспечения органов и тканей плода.

Под влиянием глюкокортикоидов у детей со ЗВУР 
отмечается повышение активности катаболических 
процессов, усиление энерготропных реакций, направ-
ленных на улучшение энергетического обеспечения. 
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С другой стороны, в организме плода при этом снижа-
ется скорость пролиферации клеток в органах и ске-
летных мышцах, уменьшается плотность капилляров 
в большинстве органов, замедляются темпы диффе-
ренцировки эндотелиальных и эпителиальных кле-
ток. В связи с этим у детей, родившихся со ЗВУР, часто 
определяется уменьшение количества и объема нефро-
нов (высокий риск развития почечной недостаточности 
и почечной гипертензии), снижение синтеза инсулина 
из-за ослабления пролиферации β-клеток поджелудоч-
ной железы, уменьшение толщины сердечной мышцы
и объема мышечной массы из-за снижения пролифе-
ративной активности соответствующих клеток.

Особенно хочется подчеркнуть системный ха-
рактер патологических изменений у детей со ЗВУР, 
высокую предрасположенность к развитию у них 
эндотелиальной дисфункции (маркера предатеро-
склеротического состояния), а также дислипидемии, 
что свидетельствует о развитии у них ранних атеро-
генных нарушений [28–30, 35, 37]. Основными пато-
генетическими звеньями, инициирующими развитие 
атеросклероза, являются альтернативно взаимодей-
ствующие между собой процессы: окислительный 
стресс, дисфункция эндотелия, воспаление, митохон-
дриальная недостаточность, дислипидемия и многое 
другое, что и стало причиной «обоснования» более 
40 теорий атеросклероза. Отмеченные патогенетиче-
ские звенья являются активными участниками раз-
вития как атеросклероза, так и хронического стресса. 

Таким образом, патогенетической сущностью 
фетального программирования является хрониче-
ский стресс. «Общий адаптационный синдром» по
Г. Селье [20] в значительной степени определяет со-
стояние здоровья в ближайшем и отдаленном буду-
щем у родившихся со ЗВУР детей. Адекватные для пло-
да адаптивные реакции после его рождения становятся 
дезадаптивными [27–29, 31, 35, 36, 38]. В периоде ново-
рожденности у детей отмечаются гипотермия, гипогли-
кемия, тромбоцитопения, повышенная вязкость крови, 

иммунологическая недостаточность. Дети предраспо-
ложены к развитию респираторного дистресс-син-
дрома, бронхолегочной дисплазии, некротического эн-
тероколита, ретинопатии.

У детей более старших возрастов и у взрослых, ро-
дившихся со ЗВУР, адаптивные для плода реакции, ас-
социированные с перестройкой гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковой оси и глюкозо-инсулиновой 
системы, с уменьшением секреции инсулина и разви-
тием инсулинорезистентности, становятся уже пато-
генетическими звеньями формирования достаточно 
большого количества неинфекционных заболеваний. 
Среди них наиболее частыми являются сердечно-со-
судистые заболевания, ожирение, сахарный диабет. 
Многие авторы при этом еще нередко упоминают так 
называемый метаболический синдром, предраспола-
гающий к развитию атеросклероза.

Трансформация ЗВУР плода в ожирение у взрос-
лых, с нашей точки зрения, является логичной, если 
рассматривать эти состояния как проявления хрони-
ческого стресса. Согласно предложенной классифика-
ции хронического стресса [39] рекомендуется выделять 
эрготропную и трофотропную стадии его развития,
а в каждой из них фазы: напряженной адаптации, отно-
сительной компенсации и декомпенсации (см. таблицу).

Исходя из представленной классификации хрони-
ческого стресса, ЗВУР можно рассматривать как эр-
готропную стадию, а ожирение – как трофотропную. 
Трофотропной стадией хронического стресса можно 
считать и метаболический синдром. 

Предлагаемая классификация может использо-
ваться для улучшения организации лечебных и про-
филактических мероприятий, осуществляемых при 
заболеваниях, ассоциированных с хроническим 
стрессом. Проведение мероприятий с учетом стадий 
и фаз позволит их индивидуализировать. 

Таким образом, патогенетической сущностью фе-
тального программирования является хроническое 
стрессовое состояние, способствующее развитию 

Классификация хронического стресса (Неудахин Е.В. [39])

Стадии Маркеры
Фазы

(в каждой
из стадий)

Эрготропная

Гипотрофия, симпатикотония при I и II ст., ваготония при III ст.
Лейкоцитоз, нейтрофилез, лимфоцитопения, гиперсекреция глюкокортикостероидов,
гипосекреция минералокортикостероидов и инсулина, гипогликемия.
Гиперлипидемия за счет триглицеридов, фосфолипидов и эфиров холестерина.
Снижение уровня фибриногена

Напряженной 
адаптации

Относительной
компенсации

ДекомпенсацииТрофотропная

Ожирение, вегетодистония (ваготония � симпатикотония), лейкопения, нейтропения, лимфоцитоз,
гиперсекреция глюкокортикостероидов и минералокортикостероидов.
Инсулинорезистентность, гиперинсулинемия, гипергликемия.
Гиперлипидемия за счет триглицеридов, холестерина, свободных жирных кислот, липопротеинов
низкой и очень низкой плотности.
Повышение уровня фибриногена
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ЗВУР у плода, хронических неинфекционных забо-
леваний (сердечно-сосудистых, сахарного диабета, 
ожирения и т. д.) у детей в более поздние периоды 
их жизни. Хронический стресс – это высокий риск 
развития атерогенных нарушений. Чем интенсивнее 
стрессовые реакции, тем выше скорость развития 
атерогенных нарушений, тем быстрее старение.

У новорожденных со ЗВУР атерогенные нару-
шения фиксируются в доклинической стадии на 
уровне биохимических изменений. В соответствии 
с установленными особенностями патогенеза ЗВУР 
при коррекции атерогенных нарушений особое вни-
мание следует уделять проведению антистрессовых 
мероприятий: усилению антиоксидантных реакций, 
стабилизации клеточных мембран, уменьшению 
метаболического ацидоза, нормализации энергети-
ческого обмена, повышению утилизации глюкозы – 
основного поставщика энергии у плода.

ОБОСНОВАНИЕ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТОВ 
L-КАРНИТИНА ДЛЯ ПРОФИЛАКТИКИ РАЗВИТИЯ 

АТЕРОГЕННЫХ НАРУШЕНИЙ
По данным многочисленных экспериментальных и кли-
нических исследований, в настоящее время одними из 
наиболее эффективных лекарственных средств, способ-
ных решить указанные проблемы, являются препараты 
L-карнитина. Основная функция карнитина – биоэнер-
гетическая. L-карнитин принимает участие в регуляции 
жирового, белкового и углеводного видов обмена. Он 
обладает энерготропной и трофотропной активностью. 
Как трофотропный препарат он повышает чувстви-
тельность тканей к инсулину. В литературе обращает-
ся внимание на антиоксидантный, антигипоксический, 
мембраностабилизирующий, дезинтоксикационный, 
противовоспалительный и другие его эффекты [40]. 

В настоящее время особый интерес вызывают све-
дения о влиянии L-карнитина на атерогенные нару-
шения. Тем более, что по мнению И.В. Давыдовского 
[11], а теперь уже и многих других авторов (с кото-
рыми мы полностью согласны), атеросклероз – это 
не болезнь, а естественный возрастной процесс, ко-
торый начинается в детстве и которого не миновать 
никому. Действительно, по нашим представлениям 
[41], атеросклероз – это закономерный (генетически 
запрограммированный) патофизиологический про-
цесс развития человека от зачатия до смерти, кото-
рый является пограничным (между здоровьем и бо-
лезнью), донозологическим состоянием и который 
на разных этапах жизни человека может осложнять-
ся нозологическими состояниями (заболеваниями).

Учитывая особенности атерогенеза у плода со ЗВУР 
и целенаправленные механизмы действия L-карнитина 
на соответствующие его патогенетические звенья, мож-

но допустить высокую эффективность применения пре-
паратов L-карнитина у новорожденных со ЗВУР, что 
приведет к «отмене» «экономного фенотипа» и заплани-
рованных на будущее хронических заболеваний у детей 
более старших возрастов и у взрослых.

Доказано, что основным биохимическим веще-
ством, необходимым для нормального развития 
сперматозоидов в придатке яичка, является L-карни-
тин. Его роль заключается в обеспечении их энергией, 
используемой для созревания и повышения подвиж-
ности [42]. Необходимо подчеркнуть, что карнитин 
принимает самое активное участие в обеспечении 
различных функций развивающегося организма [40]. 
Он проникает из сперматозоида в яйцеклетку, в кото-
рой активирует генетические процессы образования 
собственного карнитина. Вслед за этим стимулиру-
ются ферментные системы жизнеобеспечения заро-
дыша, активизирующие его развитие. В начальной 
стадии развития нервной системы карнитин – един-
ственный нейротрансмиттер [43]. Следовательно,
в развитии зародыша карнитин играет ключевую 
роль. Предполагается, что генетически запрограмми-
рованная смерть клеток может быть связана с прекра-
щением внутриклеточного образования карнитина.

Учитывая основополагающую роль карнитина
в зарождении и развитии человеческого организма, 
можно предположить его активное влияние на ате-
рогенез (генетически запрограммированный про-
цесс). Во внутриутробном периоде плод получает 
карнитин от матери через плаценту. Потребность
в карнитине резко увеличивается при развитии энер-
гетической недостаточности у новорожденных со 
ЗВУР, ассоциированной с хроническим стрессом, ко-
торый сопровождается усилением атерогенеза [44]. 

В условиях эксперимента было установлено, что 
при применении у беременных свиноматок L-карни-
тин вызывает увеличение веса новорожденных поро-
сят, активацию метаболизма глюкозы и повышение 
чувствительности к инсулину [45]. О высокой эффек-
тивности применения препарата L-карнитина (пре-
парата Элькар®) в клинических условиях сообщается 
в работе В.И. Петрова и соавт. [46]. Под наблюдени-
ем авторов находились новорожденные дети со ЗВУР
в возрасте от 4 до 29 дней жизни, родившиеся в сроки 
гестации 38–41 нед (средняя масса 2336 ± 17 г). Дети ос-
новной группы (n = 17) получали Элькар® в суточной 
дозе от 50 до 100 мг/кг в 2–3 приема курсом до 28 дней.
Вторая группа детей (n = 10) была контрольной. У де-
тей основной группы среднемесячная прибавка мас-
сы тела составляла 37,7 ± 13,1 г/сут, а у детей 2-й 
группы – 19,5 ± 11,1 г/сут (р < 0,05). На фоне лечения 
Элькаром отмечалась более выраженная динамика 
коэффициента усвоения белка, что свидетельствует
о трофотропной активности препарата.
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При наблюдении за недоношенными детьми со 
ЗВУР (n = 72) и недоношенными детьми без ЗВУР
(n = 51) С.В. Думова и О.Л. Чугунова [47], кроме антро-
пометрических показателей и данных рутинных ла-
бораторно-инструментальных методов исследования, 
оценивали показатели цитохимического анализа лим-
фоцитов, что позволяло определять интенсивность 
митохондриального энергообмена. О состоянии 
карнитинового обмена они судили по изменениям 
показателей свободного карнитина (СК) и связанно-
го карнитина (ацилкарнитина – АК), а также по их 
соотношению (АК/СК). Полученные данные позво-
лили обнаружить признаки митохондриальной и кар-
нитиновой недостаточности у наблюдаемых детей. 
При назначении этим детям препарата L-карнитина
(Элькар® 30%) в дозе 100 мг/кг в сутки, корилипа-нео, 
пиридоксина хлорида, α-токоферол-ацетата через 3 нед 
от начала лечения происходило значительное улучше-
ние энергетического и карнитинового обмена, в связи с 
чем заметно увеличивался темп прибавки их массы тела. 

Большой интерес вызывает работа А.А. Альбака-
совой и соавт. [48], посвященная оценке липидного 
спектра крови у новорожденных со ЗВУР. По данным 
исследователей, у детей основной группы по срав-
нению с детьми контрольной, отмечается достовер-
ное увеличение среднего уровня общего холестерина
(р < 0,001), триацилглицеридов (р < 0,05), липопро-
теинов низкой плотности (р < 0,05) и липопротеинов 
очень низкой плотности (р < 0,001), снижение уров-
ня липопротеинов высокой плотности (р < 0,01), уве-
личение индекса атерогенности более чем в 2 раза
(р < 0,001). Эти данные свидетельствуют о том, что 
дети, рожденные со ЗВУР, нуждаются в профилакти-
ке атеросклероза. 

Представленная в статье информация о патогене-
зе атеросклероза, многочисленных механизмах дей-
ствия L-карнитина позволяет активно рекомендовать 
использование препаратов L-карнитина для про-
филактики развития атерогенных нарушений. Это 
подтверждают работы Е.Ф. Ефимовой и соавт. [49],
В.М. Копелевича [50], Д.М. Аронова [51]. По данным 
указанных авторов, L-карнитин способствует сниже-
нию уровня общего холестерина, триглицеридов, ли-
попротеинов низкой плотности, увеличению содер-
жания липопротеинов высокой плотности.

В своей работе мы в основном используем лекар-
ственный препарат L-карнитина Элькар® (МНН: лево-
карнитин), разработанный отечественной компанией 
ООО «ПИК-ФАРМА», который выпускается в виде 
раствора левокарнитина для приема внутрь 300 мг/мл.
В клинической практике новорожденным детям со 
ЗВУР Элькар® 30% рекомендуется назначать в суточ-
ной дозе 50–100 мг/кг в 3 према до 30 дней с повторны-
ми курсами (при необходимости) через 3 мес. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Патогенетической сущностью задержки внутриутроб-
ного развития плода является хронический стресс, 
который сопровождается атерогенными нарушени-
ями. В связи с этим для профилактики развития ате-
росклероза необходимо проведение антистрессовой 
терапии, основу которой могут составлять препара-
ты L-карнитина, обладающие многофункциональным 
действием и способностью влиять на многофактор-
ные патогенетические звенья атерогенеза.  
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