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СТРЕССОВЫЙ ГЕНЕЗ ДИСПЛАЗИИ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ
Человек стар настолько, насколько

стара его соединительная ткань.

И.И. Мечников

Ключевые слова: дети, хронический стресс, митохондриальная дисфункция, дисплазия соединительной ткани, 
L-карнитин, Элькар®
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Резюме. В статье рассматривается ведущая роль хронического стресса в развитии дисплазии соединительной 
ткани (ДСТ). Представлена морфологическая структура соединительной ткани, ее функциональное предназна-
чение. Большое внимание уделено клинико-патогенетическим аспектам ДСТ, обсуждению спорных вопросов 
ее терминологии. Утверждается, что ДСТ следует рассматривать как процесс. Много места в статье отводится 
описанию гормонально-метаболических механизмов, характерных для хронического стресса, которые играют 
ведущую роль в развитии ДСТ. Учитывая, что ДСТ ассоциированна с хроническим стрессом, митохондриальной 
и энергетической недостаточностью, в статье обоснованы показания для назначения энерготропных препара-
тов, особенно препаратов L-карнитина.

Summary. The article examines the leading role of chronic stress in the development of connective tissue dysplasia 
(DST). The morphological structure of connective tissue and its functional purpose are presented. Much attention is 
paid to the clinical and pathogenetic aspects of DST, discussion of controversial issues of its terminology. It is argued 
that DST should be considered as a process. A lot of space in the article is devoted to the description of hormonal and 
metabolic mechanisms characteristic of chronic stress, which play a leading role in the development of DST. Considering 
that DST is associated with chronic stress, mitochondrial and energy deficiency, the article substantiates the indications 
for the appointment of energotropic drugs, especially L-carnitine drugs.
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ВВЕДЕНИЕ
Сущность одной из самых распространенных тканей 
человека наиболее точно отразил советский патофи-
зиолог академик А.А. Богомолец [1], который в 1928 г.
образно с эмоциональной окраской писал: «Соеди-
нительная ткань – корень человека. Она определя-
ет состояние здоровья и особенности болезни чело-
века, являясь базой конституции». Соединительная 
ткань – «место общего пользования всех общеорга-
низменных структур, откуда все берется и куда все 
возвращается». Это многоструктурная и многофунк-
циональная «паутина» мезенхимального генеза, объ-
единяющая ткани, органы и системы в единое целое, 

обеспечивающая интеграцию и синхронность функ-
ционирования всех процессов в организме. Наруше-
ние образования компонентов соединительной тка-
ни с развитием ее дезорганизации сопровождается 
структурными и функциональными изменениями во 
всех органах и системах организма. «Борьба за долго-
летие должна быть в значительной мере борьбою за 
здоровую соединительную ткань» [2–4].

О СУТИ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ
В зависимости от строения и функциональной пред-
расположенности выделяют различные формы соеди-
нительной ткани: волокнистую (связки, сухожилия, 
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фасции, суставные сумки), твердую (кости, зубы), ге-
леобразную (хрящи, глазные хрусталики, межпозво-
ночные гели) и жидкую (кровь, лимфа, ликвор, слюна, 
межклеточная и синовиальная жидкость).

Соединительная ткань состоит из внеклеточно-
го матрикса (преобладающая часть) и клеток разно-
го типа. Внеклеточный матрикс содержит волокни-
стую и специализированную ткань. Волокнистая ткань 
включает рыхлую волокнистую соединительную ткань,
а также плотную волокнистую неоформленную и 
оформленную соединительные ткани. Рыхлая волок-
нистая соединительная ткань образует строму парен-
химатозных органов, межорганные и межмышечные 
фасциальные прослойки, подкожную клетчатку и соб-
ственную пластинку слизистых оболочек под эпите-
лием. Плотная волокнистая неоформленная соеди-
нительная ткань локализуется в сетчатом слое дермы,
в надкостнице и надхрящнице, а оформленная – в кост-
ной и хрящевой тканях, сухожилиях, связках, капсулах, 
фасциях, апоневрозах. К специализированной соеди-
нительной ткани относятся кроветворная ткань, кровь, 
лимфа, базальная мембрана сосудов, ретикулярная, пиг-
ментная и жировая (белая и бурая) ткани. Кроме того, 
еще различают патологическую соединительную ткань, 
разновидностями которой являются грануляцион-
но-фиброзная ткань при склерозе и циррозе органов [3].

Аморфное вещество во внеклеточном матрик-
се представлено в основном фибриллярными (75%) 
и неколлагеновыми (25%) белками. Фибрилляр-
ные белки – это коллагены и эластины, неколлагено-
вые – регуляторные и адгезивные белки, ферменты. 
Кроме того, во внеклеточном матриксе в достаточ-
но большом количестве содержатся сложные полиса-
харидные комплексы, которые связывают тканевую 
жидкость: 1) гликозамингликаны (состоят из дисаха-
ридов); 2) протеогликаны (гликозамингликаны – 95% 
и белки – 5%); 3) гликопротеины (гликозаминглика-
ны до 20% и белки больше 80%).

Коллагеновые волокна отличаются очень боль-
шой прочностью и практически нерастяжимостью. 
Коллаген образуется фибробластами. Обязательным 
его компонентом является глицин, обеспечивающий 
плотность укладки полипептидных цепей. Важную 
роль в образовании фибрилл и коллагеновых воло-
кон играют модифицированные аминокислоты – ги-
дроксипролин и гидроксилизин. Распад коллагена 
происходит под влиянием коллагеназ. Важнейшим 
маркером распада коллагена является гидроксипро-
лин. Эластин содержится в основном в тканях со 
значительной растяжимостью (в сосудах, в легких, 
в связках). Волокна эластина образуют тяжи с помо-
щью десмозина и изодесмозина.

В соединительной ткани содержатся разные типы 
клеток: фибробласты (фиброциты), хондробласты, 
остеобласты, макрофаги, меланоциты, лейкоциты, 

тучные клетки, а также плазматические, ретикуляр-
ные, адвентициальные, жировые, эндотелиальные, 
мезенхимальные клетки. Фибробласты участвуют в 
образовании коллагена и эластина, в регуляции ме-
таболизма и стабильности межклеточного вещества,
в заживлении ран. Хондробласты стимулируют обра-
зование хрящей, остеобласты – костей. Тучные клетки 
индуцируют синтез гистамина, гепарина и гиалуро-
новой кислоты, меланоциты – мелатонина. Макро-
фаги поглощают и переваривают патогенные микро-
организмы, участвуют в нейтрализации токсинов,
в формировании иммунитета. Плазматические клет-
ки играют важную роль в обеспечении защитных 
сил организма, в синтезе антител. Жировые клетки
обеспечивают питание и предохраняют организм от 
теплопотери. Адвентициальные клетки, располага-
ясь вдоль сосудов, способны быстро размножаться и 
трансформироваться в другие формы. Мезенхималь-
ные клетки отличаются высоким пролиферативным 
потенциалом, способностью к самообновлению.

Химический состав соединительной ткани: вода, 
отдельные аминокислоты (глицин, пролин, аланин 
и др.), белки, липиды, углеводы, мукополисахариды, 
играющие цементирующую роль, экстрактивные ве-
щества, витамины, гепарин, гистамин, гиалуроно-
вая кислота, минералы.

Функции соединительной ткани: каркасная (опор-
но-механическая, осуществляемая с помощью хря-
щевой и костной тканей, апоневрозов и сухожилий); 
формообразующая (образование капсул, оболо-
чек в мышцах, в органах); защитная (внешняя-ба-
рьерная: кости, хрящи, фасции; внутренняя: фагоци-
ты, иммунные вещества); трофическая (обеспечение 
нормального обмена веществ, питания клеток, гоме-
остаза внутренней среды); пластическая (регенера-
ция тканей, заживление ран); адгезивная (улучшение 
межклеточных контактов); регуляторная (влияние на 
метаболизм, адаптивность, питание других тканей: 
нервной, мышечной, эпителиальной); транспорт-
ная (обеспечение водно-солевого равновесия, выделе-
ния, переноса с помощью крови питательных веществ, 
гормонов, метаболитов); гомеостатическая (обеспе-
чение постоянства тканевой проницаемости, гоме-
остаза); рецепторная (осуществляемая с помощью 
группы рецепторов: интероцептивных, проприо-
цептивных, экстероцептивных). Интероцептивные 
рецепторы сигнализируют о состоянии внутреннего 
мира, самочувствии организма; проприоцептивные –
о положении тела (статическом, кинестезическом); эк-
стероцептивные – о различных характеристиках внеш-
него мира (вкусовых, осязательных, обонятельных, 
зрительных, слуховых и т. д.). Проприорецептивные ре-
цепторы, по данным нейрофизиологических исследова-
ний, являются мощными активаторами ретикулярной 
формации, а через нее – коры головного мозга [3, 4–8]. 
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ОСОБЕННОСТИ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ
ТКАНИ У ДЕТЕЙ

В рыхлой волокнистой соединительной ткани у де-
тей, по сравнению со взрослыми, значительно больше 
клеточных элементов, но заметно меньше межклеточ-
ного вещества. Эта ткань у детей грудного возраста, 
особенно у новорожденных, мало дифференциро-
вана. Среди клеточных элементов преобладают ме-
зенхимальные и адвентициальные клетки, молодые 
фибробласты. Гистиоцитов и тучных клеток мало.
В аморфном веществе много гиалуроновой кислоты, 
в связи с чем у детей отмечается повышенная склон-
ность к развитию отеков. Коллагеновые волокна тон-
кие и нежные. К 5 годам увеличивается количество 
межклеточного вещества: уменьшается количество 
аморфного вещества и увеличивается количество во-
локнистых структур. Коллагеновые волокна объеди-
няются для образования пучков. У детей уменьшает-
ся количество малодифференцированных клеток, но 
увеличивается количество фиброцитов, макрофагов 
и тучных клеток. Рыхлая волокнистая соединитель-
ная ткань становится высокодифференцированной, 
как у взрослых [5]. 

КЛИНИКО-ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
ДИСПЛАЗИИ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ У ДЕТЕЙ

Если соединительная ткань – «корень человека», то 
как влияет ее дисплазия на состояние его здоровья? 
Проблема дисплазии соединительной ткани очень 
широко обсуждается в медицинской литературе, но 
до настоящего времени нет четкого представления 
о ней. Между тем данная патология, по мнению оте-
чественных исследователей, несомненно, оказыва-
ет модифицирующее влияние на характер течения 
практически всех заболеваний человека [5].

В номенклатуре Международной статистической 
классификации болезней и проблем, связанных со 
здоровьем (МКБ-10), понятие «дисплазия соедини-
тельной ткани» отсутствует, т. е. это патологическое 
состояние не признается нозологической единицей 
[3, 6]. Однако, учитывая значительную актуальность 
данной проблемы, значительную потребность в углу-
блении представлений о дисплазии соединительной 
ткани, в настоящее время необходимо активно зани-
маться ее решением. Следует определить ее сущность, 
природу, установить медицинскую значимость. 

Дисплазия (dysplasia; греч. dys – нарушение, рас-
стройство, plasis – развитие, формирование) – это 
нарушение (расстройство) развития органов и тка-
ней, в данном случае – соединительной ткани (т. е. –
процесс). В современных литературных источни-
ках дисплазия соединительной ткани (ДСТ) опре-
деляется по-разному. Так, в проекте Российских ре-
комендаций «Наследственные и многофакторные 
нарушения соединительной ткани у детей» [5] ДСТ 

определяется как гетерогенная группа заболева-
ний соединительной ткани полигенно-многофактор-
ной природы, объединенных в фенотипы на основе 
общности внешних и/или висцеральных призна-
ков. Это определение отражает медицинскую при-
роду ДСТ, но содержит сомнительный «постулат»
о ее нозологической принадлежности (группа забо-
леваний), с которым нельзя согласиться. 

В клинических рекомендациях Российского научно-
го медицинского общества терапевтов по диагностике, 
лечению и реабилитации пациентов с дисплазией сое-
динительной ткани первого [7] и второго [8] пересмо-
тров ДСТ определяется как генетически детермини-
рованное состояние, характеризующееся дефектами 
волокнистых структур и основного вещества соедини-
тельной ткани, приводящее к нарушению формообра-
зования органов и систем, имеющее прогредиентное 
течение. Следует отметить, что обобщенное, широ-
ко распространенное, статичное (фиксированное) по-
нятие «состояние» – это активное явление в инертной 
форме, готовое под влиянием действующих факторов 
изменить свою форму. Последовательная смена форм 
состояний является процессом. Не случайно рас-
шифровка понятия «дисплазия соединительной тка-
ни» подтверждает, что ДСТ – это процесс! В отноше-
нии основных представлений о ДСТ, о ее сущности мы 
согласны с точкой зрения В.М. Яковлева [9], который 
рассматривает дисплазию соединительной ткани как 
генетически детерминированный системный процесс 
с прогредиентным течением, характеризующийся не-
совершенным формообразованием органов и тканей. 
При исследовании патогенеза ДСТ необходимо расши-
рять представления о ее молекулярно-генетических, 
метаболических и функциональных аспектах, углубле-
ние представлений о которых позволит разрабатывать 
рекомендации, направленные на уменьшение скорости 
развития ДСТ. Отношение к ДСТ как к процессу зна-
чительно повышает возможности ее исследования. 

В литературных источниках встречаются и другие 
термины для определения ДСТ: аномалия развития 
мезенхимального матрикса организма [10], фибро-
пластический диатез [11], синдромы ДСТ как диффе-
ренцированные, так и недифференцированные [12].
По нашему мнению, «аномалия развития» мезенхи-
мального матрикса (или соединительной ткани) – это 
термин, более пригодный для расшифровки понятия, 
чем для его классификации. Привлекательное понятие 
«фиброзирующий диатез» в основном свидетельству-
ет только о предрасположенности к развитию ДСТ 
(в том числе фиброза), но не отражает ее сущность. 

Более сложным является представление о син-
дроме. Коротко: синдром – это совокупность сим-
птомов с общим патогенетическим родством, но с раз-
ным этиологическим происхождением. При ДСТ 
многочисленные симптомы объединены не только 
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патогенетически, но и этиологически. Их этиологиче-
ское объединение связано с генетической предраспо-
ложенностью. Признавая сущностью ДСТ процесс, 
мы признаем, что этиологические и патогенетические 
альтернативные взаимосвязи симптомов при ДСТ 
являются абсолютно закономерными биологически-
ми явлениями. Применение термина «синдром», а не 
«болезнь», в этой ситуации имеет скорее всего услов-
ное вспомогательное, а не сущностное значение. Его 
«привычное» применение при дифференцированных 
формах ДСТ, по-видимому, еще долго будет сохра-
няться в литературных источниках, хотя, по нашему 
мнению, оно является довольно спорным.

Терминология в медицинской литературе заслу-
живает большого внимания, специального, скорее 
всего, многократного обсуждения разными специ-
алистами. Запутанные, противоречивые представ-
ления о терминах, нелогичность их формулировок 
часто затрудняют общее понимание проблемы. Не-
обходимо знать правила употребления терминов. 
У каждого термина должно быть свое место, свое 
предназначение.

РОЛЬ СТРЕССА В РАЗВИТИИ ДИСПЛАЗИИ 
СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ

Наибольшее биологическое значение для нормаль-
ного функционирования организма человека име-
ет его способность адаптироваться к воздействию 
различных факторов внешней и внутренней среды. 
«Состояние организма, обусловленное неспецифи-
ческим действием любых резко выраженных и/или 
длительных физических и психических нагрузок»
Г. Селье [13, 14] называл стрессом. В своем опреде-
лении он подчеркивал, что стресс – это неспецифи-
ческий ответ организма на любое предъявляемое 
ему требование. Основное предназначение стрессо-
вой реакции – энергетическое обеспечение организ-
ма, адаптация к изменяющимся условиям жизни.
В связи с этим Г. Селье [13, 14] называл стресс еще
и «общим адаптационным синдромом». 

Бытовое представление о стрессе как угрожаю-
щем явлении в основном негативное. На самом деле 
без стрессовых адаптивных реакций невозможно 
существование человечества. По мнению Г. Селье, 
«…полная свобода от стресса означает смерть». Бла-
годаря стрессу поддерживается тонус всех органов и 
систем организма, тренируются его защитные силы, 
сохраняется его адаптоспособность.

Судя по данным литературы, основным пред-
вестником стрессовой теории является наш соотече-
ственник патофизиолог академик А.Д. Сперанский 
[15]. В своей работе «Элементы построения тео-
рии медицины», изданной в 1935 г., он писал: «Ор-
ганизм на огромное количество повреждающих фак-
торов отвечает относительно небольшим набором 

стандартных форм реагирования». И еще: «До тех 
пор, пока природа всех без исключения патологи-
ческих процессов не будет объединена каким-либо 
общим признаком, пока к методу разделения болез-
ней по различию мы не добавим метод объединения 
их по сходству, у нас не будет теории медицины».
В этих словах отражена не только сущность стрессо-
вой теории, но и сущность альтернативного взаимо-
действия физиологических и патофизиологических 
процессов, благодаря чему обеспечиваются адапта-
ционно-компенсаторные реакции в организме че-
ловека. При определении стресса часто подчеркива-
ется, что он представляет собой неспецифический 
адаптивный ответ (одну из стандартных форм реа-
гирования) организма на повреждающие факторы. 
Однако особенности конкретного ответа на стресс 
специфичны по своим проявлениям, так как харак-
теризуются изменениями в виде определенных пато-
генетически значимых стадий и фаз.

С помощью стрессовой (адаптивной) реакции 
формируется резистентность организма к повре-
ждающим воздействиям. От степени активности 
защитных (антистрессовых, адаптивных) реакций 
организма зависит уровень его резервных возмож-
ностей (адаптоспособности). Именно альтернатив-
ное взаимодействие стрессовых (патологических)
и антистрессовых (адаптивных) процессов обеспе-
чивает «полную боевую готовность» организма к 
защите своего гомеостаза. Адаптационные реак-
ции в организме осуществляются благодаря альтер-
нативному взаимодействию противоположностей, 
а не благодаря их борьбе. Альтернативное взаимо-
действие противоположностей, взаимоактивирую-
щих друг друга, является внутренним источником 
циклического, ритмического развития живого орга-
низма. Стресс – это своеобразный посредник между 
средой и генотипом. Он оказывает модифицирую-
щее влияние на генетический аппарат, на формиро-
вание молекулярно-генетических механизмов, из-
менение фенотипа. Стресс является важнейшим 
модусом эволюции, фактором ее ускорения [16, 17].

В практической работе врачи наиболее часто 
имеют дело с хроническим стрессом, который, как 
правило, не является следствием острого. Он может 
быть врожденным, приобретенным, генетически 
детерминированным (следствием нарушения зако-
на стабильности кариотипа) [18, 19]. Хронический 
стресс характеризуется формированием механиз-
мов долговременной активации. На первых этапах 
его развития отмечается умеренное повышение в 
крови содержания катехоламинов и глюкокортико-
стероидов при отчетливом уменьшении образова-
ния инсулина. В связи с этим повышается чувстви-
тельность тканей к действию стресс-реализующих 
гормонов, а состояние резистентности возникает 



В ПОМОЩЬ ВРАЧУ

№ 2 • 2024

8

на фоне менее выраженной катаболической актив-
ности [20]. Такое состояние гормонального обмена 
обусловливает преобладание в организме эрготроп-
ных (катаболических) процессов, которые приводят 
к развитию гипотрофии, истощению защитных ме-
ханизмов. С целью сохранения себя, в соответствии 
с генетическими программами, по закону перехода 
количественных изменений в новое качественное 
состояние организм мобилизует новые адаптаци-
онно-компенсаторные, трофотропные (анаболиче-
ские) реакции. Трофотропные реакции повышают 
уровень пластических и энергетических ресурсов, 
индуцируют реорганизацию тканевых, клеточных 
и субклеточных структур, изменяют характер мета-
болических процессов. При этом продукты распада 
одних структур стимулируют синтез других, наибо-
лее необходимых для энергетического и пластиче-
ского обеспечения в данный момент [21]. 

Следовательно, для хронического стресса, как для 
любого прогрессирующего процесса, характерна ста-
дийность развития [18, 20, 22]. Именно благодаря 
смене противоречивых приспособительных процес-
сов формируется относительная устойчивость орга-
низма [22]. Новая стадия – новый уровень адаптации 
организма (новое устойчивое состояние), которое со-
провождается формированием нового структурного 
следа [22]. Старый структурный след стирается с по-
мощью катаболических процессов, а новый формиру-
ется за счет трофотропных (анаболических) механиз-
мов, обеспечивающих синтез нуклеиновых кислот и 
белка. Анаболическая стадия стресс-реакции способ-
ствует развитию долговременной адаптации. Соглас-
но концепции П.К. Анохина [23], «страх истощения», 
возникающий в центральной нервной системе (в ос-
новном в вентромедиальных ядрах гипоталамуса), 
вызывает образование центра с опережающей стра-
тегией поведения, что обусловливает повышение ак-
тивности вагоинсулярного аппарата, усиление синте-
за жира с отложением его в депо. Смена стадий может 
быть вызвана и гуморально-метаболическими сдвига-
ми. Так, под влиянием глюкокортикостероидов в кро-
ви повышается содержание глюкозы, инсулина, гор-
мона роста, содержание свободных жирных кислот и 
триглицеридов [24]. Из-за снижения активности аце-
тилхолинэстеразы и уменьшения связывания ацетил-
холина эритроцитами усиливаются холинергические 
свойства крови. Отмечается повышение содержания в 
крови ацетилхолина и гистамина, которые стимулиру-
ют синтез АКТГ, адреналина, инсулина. Последний по-
вышает активность симпатико-адреналовой системы.

При интегральном подходе к оценке адаптацион-
но-компенсаторных реакций у детей с недостаточной и 
избыточной массой тела установлены однотипные от-
веты на разных уровнях организма (вегетативном, гор-
мональном, клеточном), характер изменения которых 

отличается фазностью развития. Как у детей с гипотро-
фией, так и у детей с ожирением, при оценке вегетатив-
ного гомеостаза часто определяется гиперсимпатико-
тония, при оценке гормонального статуса – повышение 
уровня стресс-реализующих гормонов, при оценке по-
казателей крови и лимфоцитарных ферментов – ги-
перлипидемия, признаки окислительного стресса и де-
стабилизации клеточных мембран. Перечисленные 
изменения свидетельствуют о хронической стрессо-
вой реакции, в развитии которой можно выделять эр-
готропную и трофотропную стадии. Эрготропная ста-
дия, характерная для детей с гипотрофией, отличается 
энергодефицитом. Трофотропная стадия, характерная 
для детей с избыточной массой тела, отличается пре-
обладанием анаболических процессов за счет высокого 
содержания инсулина. Высокая симпатико-адренало-
вая активность у детей с ожирением должна рассма-
триваться как компенсаторная реакция альтернатив-
ной системы. Именно альтернативное взаимодействие 
противоположностей обусловливает фазовый харак-
тер течения стрессовой реакции. В дебюте адаптацион-
ной реакции деятельность организма осуществляется 
при полной мобилизации функциональных резервов, 
в связи с чем сначала возникает фаза напряженной 
адаптации, которая затем сменяется фазами относи-
тельной компенсации и декомпенсации [18, 19].

Выделение указанных стадий и фаз углубляет 
представление о хроническом стрессе, его патогене-
зе, динамике развития. Важнейшую роль в патоге-
незе хронического стресса играют метаболические 
расстройства на уровне наиболее древних клеточ-
ных структур (митохондрий, клеточных мембран). 
Изменяясь первыми при патологическом воздей-
ствии, они стимулируют включение адаптационных 
реакций в эволюционно более молодых «надстро-
енных» системах: цитокиновой, иммунной, гормо-
нальной, вегетативной. 

Согласно нашим данным, соотношение лизофос-
фатидилхолина к фосфатидилхолину у детей как с не-
достаточной, так и с избыточной массой тела было за-
метно больше, чем у детей контрольной группы, т. е. 
у детей с хроническим стрессом имеется дестабили-
зация клеточных мембран, которая свидетельству-
ет об окислительном стрессе [18]. При исследова-
нии ферментного статуса лейкоцитов (определялись 
сукцинатдегидрогеназа, α-глицерофосфатдегидроге-
наза, кислая и щелочная фосфатазы, лактатдегидро-
геназа) отмечались признаки угнетения окислитель-
но-восстановительных процессов, что, по-видимому, 
связано с накоплением продуктов липидного обмена,
в первую очередь – продуктов перекисного окисления 
липидов. Это свидетельствует о переключении обме-
на веществ при гипотрофии с преимущественно угле-
водного на преимущественно липидный и о разви-
тии хронического стрессового состояния. Усиленное 
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привлечение липидов для энергетического обеспече-
ния организма ограничивается ослаблением окисли-
тельного фосфорилирования из-за активного функ-
ционирования механизмов обратной связи на уровне 
клеточного метаболизма. Описанные изменения ха-
рактерны для окислительного стресса.

Нарушение окислительного фосфорилирования, 
дестабилизация клеточных мембран при гипотро-
фии подтверждаются данными о снижении активно-
сти α-глицерофосфатдегидрогеназы. О нарушении 
фагоцитарной функции нейтрофилов свидетельству-
ет уменьшение активности щелочной фосфатазы, а о 
дестабилизации лизосомальных мембран и усилении 
процессов катаболизма в клетках – индукция кислой 
фосфатазы. У детей с ожирением в большинстве слу-
чаев определялась гиперактивация сукцинатдегидро-
геназы (напряженная адаптация), снижение актив-
ности α-глицерофосфатдегидрогеназы, повышение 
активности лактатдегидрогеназы.

Таким образом, динамика изменений лейкоци-
тарных ферментов указывает на стадийность и фа-
зовый характер течения хронического стресса у на-
блюдаемых детей. При эрготропной и трофотропной 
стадиях определяются признаки окислительного 
стресса. Наблюдаемая при обследовании детей сме-
на гипер-, норма- и гипоактивности указанных фер-
ментов свидетельствует о смене фаз напряженной 
адаптации, относительной компенсации и деком-
пенсации [18, 19].

Стрессорные повреждения на молекулярном, кле-
точном и системном уровнях ассоциированы с окис-
лительным стрессом. В условиях повреждающего 
действия окислительного стресса повреждаются мо-
лекулы ДНК, в первую очередь молекулы митохон-
дриальной ДНК, менее защищенные, чем молекулы 
ядерной ДНК. В результате этого модифицируются 
структуры белков, липидов и нуклеотидов, что при-
водит к индукции различных патологических про-
цессов в организме. Оксидативный стресс возни-
кает при развитии дисбаланса между продукцией 
активных форм кислорода (АФК) и уровнем образо-
вания антиоксидантных метаболитов. Поток собы-
тий, связанных с окислительным стрессом, является 
причиной развития фагоцитоза, повышенного обра-
зования цитокинов, факторов роста, усиленной агре-
гации тромбоцитов, активной пролиферации глад-
кой мускулатуры. При этом активируется фагоцитоз, 
воспалительный процесс, канцерогенез и одной из 
первых поражается соединительная ткань [25]. 

При хроническом стрессе заметно уменьшается 
кровоток в капиллярах различных тканей организма, 
что свидетельствует о генерализованном характере на-
рушений микроциркуляторного русла. При этом отме-
чается повышение проницаемости капилляров. Такой 
характер изменений углубляет представления об ате-

роматозе, патогенетически ассоциированного с хрони-
ческим стрессом. Пусковым механизмом поражения 
соединительной ткани при хроническом стрессе явля-
ется интенсификация процессов ПОЛ [7, 8, 18, 19].

В работе Т.В. Починок с соавт. [26] было показано, 
что у детей с ДСТ на фоне повышенного содержания 
продуктов перекисного окисления белков в плазме 
крови, перекисного окисления липидов в эритро-
цитах, дисбаланса ферментов антиоксидантной за-
щиты наблюдается нарушение строения липидного 
слоя в мембранах эритроцитов и повышение в них 
холестерина. По мнению авторов, чрезмерная перок-
сидация белков и липидов может привести к разру-
шению клеточных мембран, усилению распада кол-
лагена, к развитию атерогенных нарушений. Авторы 
подтверждают взаимосвязь степени дисбаланса в си-
стеме перекисного окисления липидов с тяжестью 
фенотипических проявлений дисплазии соедини-
тельной ткани (ДСТ). О такой взаимосвязи сооб-
щается и в ряде других работ. В работе И.И. Ивано-
вой с соавт. [10] подчеркивается, что у детей с ДСТ 
определяются признаки окислительного стресса и 
гипоксии, значительные нарушения энергетическо-
го обмена, повышение уровня лактата. Эти измене-
ния коррелируют с выраженностью ДСТ. О важной 
роли окислительного стресса в патогенезе атероген-
ных нарушений, резорбтивных процессов костной 
ткани, фиброза и ангиогенеза сообщается в работах 
Е.В. Неудахина [19], Ю.В. Олефира с соавт. [27].

При хроническом стрессе смена адаптацион-
но-компенсаторных стадий на уровне организма соот-
ветствует смене стадий на уровне клеток, что рассма-
тривается как универсальное природное явление. При 
окислительном стрессе в первую очередь поврежда-
ются белки, накапливающие активные карбоксильные 
соединения: 1) белки соединительной ткани – коллаген 
и эластин; 2) белок эритроцитов – гемоглобин; 3) белок 
глазного хрусталика – α-кристаллин [28].

Согласно нашим представления, ДСТ – генетиче-
ски детерминированный системный прогрессиру-
ющий процесс, ассоциированный с хроническим 
стрессом и характеризующийся нарушением раз-
вития волокнистых структур и основного вещества 
соединительной ткани. Этот процесс может начать-
ся еще во время внутриутробного развития плода 
(при осложненной беременности) и продолжаться 
на протяжении всей жизни человека, характеризу-
ясь волнообразным течением со сменой активности 
адаптационных реакций по закону альтернативного 
взаимодействия. Логично предположить, что морфо-
функциональным изменениям в белково-мезентери-
альной структуре организма предшествуют молеку-
лярно-генетические и метаболические нарушения.

Особого внимания заслуживает стрессовое состо-
яние плода, ассоциированное с неблагоприятным те-
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чением беременности. Это состояние представляет 
собой «адаптивный ответ» [29, 30], который характе-
ризуется повышением базального уровня кортизола, 
изменением экспрессии генов, нарушением липидно-
го обмена, что сопряжено с атерогенным риском, раз-
витием инсулинорезистентности, угнетением проли-
феративной активности клеток внутренних органов, 
формированием дисфункции эндотелия кровеносных 
сосудов [31]. По данным Д.О. Иванова с соавт. [32], 
включение механизмов адаптации при хроническом 
стрессе у плода характеризуется особенностями ан-
гиогенеза, повышением «артериальной ригидности». 
Повышенная «жесткость сосудов» свидетельствует о 
структурных изменениях соединительнотканных бел-
ков эластина и фибулина. В качестве маркёра этих из-
менений может быть использован трансформирую-
щий фактор роста фибробластов (TFR-β).

В литературном обзоре, представленном Н.С. Дол-
говой с соавт. [33], декларируется, что у плодов с ЗВУР 
эндотелиальная дисфункция в артериях хориона ин-
дуцирована окислительным стрессом, повышенной 
концентрацией продуктов свободнорадикального 
окисления, накоплением окисленных липопротеи-
нов низкой плотности. В пуповинной крови у новоро-
жденных с ЗВУР определяются более низкие уров-
ни глюкозы, инсулина, а также инсулиноподобных 
факторов роста. У этих новорожденных нарушена 
функция регуляторных белков, принимающих уча-
стие в васкулогенезе и ангиогенезе.

В обзоре Е.А. Дегтярёвой с соавт. [34] представле-
ны сведения о важной роли модификации экспрессии 
генов, ответственных за образование белков, необхо-
димых для синтеза эластина, коллагена, фибриллина 
и других белков, принимающих участие в формирова-
нии соединительной ткани. Низкая масса тела при ро-
ждении детей предрасполагает к более высокой скоро-
сти развития у них как ДСТ, так и атеросклероза.

С целью определения спектра проявлений ДСТ
в постнатальном периоде у девочек подростков
А.С. Хурасева [35] проанализировала состояние здо-
ровья у девочек в возрасте 13–18 лет, родившихся
в срок. У девочек, родившихся с ЗВУР (основная 
группа), достоверно чаще встречались пролапс ми-
трального клапана, хорды, миалгия, вегетативно-
сосудистая дистония, сколиоз, плоскостопие, неф-
роптоз. Инфантильный фенотип у них встречал-
ся в 6,4 раза чаще, чем у девочек контрольной груп-
пы. Следовательно, у девочек-подростков основной 
группы более выражены фенотипические проявле-
ния ДСТ. На этом фоне у них часто диагностирует-
ся нарушение менструального цикла в виде олигоме-
нореи и вторичной аминореи, позднего наступления 
менархе, дисфункционального маточного кровотече-
ния. Для многих девочек, родившихся с ЗВУР, харак-
терен гипоменструальный синдром.

Таким образом, у детей, родившихся с ЗВУР, имеет-
ся высокая генетическая и гормонально-метаболиче-
ская предрасположенность к более высокой скорости 
развития ДСТ и атерогенных нарушений, ассоцииро-
ванная с активностью стрессовых реакций. В связи 
с этим необходима ранняя и правильная диагности-
ка патологических изменений с целью своевременной 
профилактики и лечения возникающих осложнений. 

У плодов матерей с неблагоприятно протекающей 
беременностью на фоне развивающего внутриутроб-
ного хронического стресса возникают прогрессирую-
щие нарушения формирования соединительной тка-
ни в виде метаболических, функциональных и даже 
структурных изменений. Этот процесс индуцируется 
мутацией генов, ответственных за образование бел-
ков, из которых образуется эластин, фибриллин, кол-
лаген и другие белки, необходимые для полноценно-
го образования соединительной ткани.

Таким образом, данные литературных источни-
ков и наши собственные данные свидетельствуют о 
том, что определяющую роль в развитии ДСТ игра-
ет стресс. Это позволяет говорить о стрессовом ге-
незе дисплазии соединительной ткани.

ПОКАЗАНИЯ К НАЗНАЧЕНИЮ ПРЕПАРАТОВ 
L-КАРНИТИНА ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ, 

АССОЦИИРОВАННЫХ С ДИСПЛАЗИЕЙ 
СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ

Учитывая, что соединительная ткань является струк-
турной основой всех органов и систем организма, она 
вовлекается практически в любой патологический 
процесс. При этом возникают ее морфологические, 
функциональные и метаболические нарушения, кото-
рые свидетельствуют о развитии ее дисплазии. Призна-
ки ДСТ разной степени выраженности имеются у боль-
шинства людей. Следовательно, при контакте с любым 
больным ребенком необходимо учитывать состояние 
его соединительной ткани, ориентируясь не столько на 
клинические признаки ДСТ, сколько на функциональ-
ные и метаболические, отражающие тяжесть ее течения.

Ведущей патогенетической основой ДСТ в любом 
возрасте является хронический стресс, часто возни-
кающий уже в пренатальном периоде и сопровожда-
ющий человека всю жизнь благодаря сформировав-
шимся и сохраняющимся молекулярно-генетическим 
изменениям. Патогенетической сущностью хрониче-
ского стресса является оксидативный стресс, сопро-
вождающийся митохондриальной недостаточностью.

Педиатрическое наблюдение за детьми с заболе-
ваниями, ассоциированными с ДСТ, должно уделять 
внимание образу жизни детей, организации питания, 
которые могут способствовать уменьшению стрес-
сового воздействия, замедлению скорости развития 
ДСТ. Большое внимание должно уделяться назначе-
нию препаратов, обеспечивающих улучшение струк-
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туры соединительной ткани. Согласно литературным 
данным, этому способствуют лекарственные препара-
ты, включающие магний, фолиевую кислоту, омега-3 
жирные кислоты, витамин Д и другие витамины [36]. 

Особую роль в метаболизме соединительной тка-
ни играет карнитин. Это связано с его антиокси-
дантной, энерготропной активностью, цитопротек-
торным и мембраностабилизирующим действием.

Антиоксидантный эффект обусловлен способно-
стью L-карнитина удалять радикалы кислорода. Он 
увеличивает экспрессию, синтез и активность анти-
оксидантных ферментов, уменьшает образование 
кетоновых тел и лактата. Перечисленные эффекты 
улучшают состояние соединительной ткани [37–39].

Эффективность применения L-карнитина (препа-
рат Элькар®) у детей с ДСТ подтверждается результа-
тами ряда работ. По данным Н.С. Антоновой и соавт., 
у детей с деформацией челюстно-лицевой области по-
сле их лечения с применением Элькара улучшился ме-
таболизм костного коллагена 1 типа [40]. По данным 
Л.А. Воропай и соавт., у детей с ДСТ и сопутству-
ющей патологией сердечно-сосудистой и вегета-
тивной нервной систем после 2-месячного курса их 
лечения препаратом Элькар® (50 мг/кг/сут) зафик-
сировано достоверное улучшение процессов репо-
ляризации в миокарде, уменьшение нарушений сер-
дечного ритма, улучшение функции вегетативной 
нервной системы [41].

В исследовании И.И. Ивановой с соавт. препарат 
Элькар® назначался детям в возрасте от 7 до 17 лет, у 
которых диагностировался хронический гастродуоде-
нит, ассоциированный с ДСТ [39]. Из биохимических 
показателей, характеризующих состояние соедини-
тельной ткани, определялись аминокислоты (оксипро-
лин и гидроксипролин), а также уровни общего кар-
нитина (его свободной и связанной фракций). После 
30-дневного курса приема Элькара в период ремиссии 
основного заболевания отмечалась нормализация со-
держания указанных аминокислот, повышение уров-
ня общего карнитина и его фракций. Отмеченная 
динамика была более выраженной у детей с более 
выраженными проявлениями ДСТ. На основании 
полученных данных авторы пришли к заключению, 
что при заболеваниях, ассоциированных с ДСТ, сле-
дует рекомендовать назначение препаратов L-кар-
нитина. Курсовое применение препарата Элькар® 
способствует улучшению белкового и энергетиче-
ского обмена.

При назначении препаратов L-карнитина необ-
ходимо учитывать, что в утренние часы более вы-
ражена их энерготропная активность, а в вечернее 
время – трофотропная. Следовательно, пациентам 
с недостаточной массой тела эти препараты следует 
назначать во вторую половину дня, при избыточной 
массе тела – в первую или только в утренние часы.

Лекарственный препарат на основе L-карнитина –
Элькар®, разработанный отечественной компанией 
ООО «ПИК-ФАРМА», выпускаемый в виде 30% раствора 
(300 мг/мл) для приема внутрь, мы рекомендуем прини-
мать в дозе 30–50 мг/кг в сутки с учетом суточного ритма.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Анализ литературных источников и собственных 
данных позволяет сделать заключение, что дисплазия 
соединительной ткани – генетически детермини-
рованный системный прогрессирующий процесс, 
патогенетической сущностью которого являет-
ся хронический стресс (общий адаптационный про-
цесс). Это позволяет говорить о стрессовом генезе дис-
плазии соединительной ткани. Учитывая, что течение 
хронического стресса при ДСТ сопровождается мито-
хондриальной недостаточностью, необходимо в ком-
плексную терапию детей с ДСТ включать энерготроп-
ные препараты, в том числе препараты L-карнитина. 
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Резюме. К факторам риска (увеличения) цереброваскулярной патологии относится синдром дисплазии соеди-
нительной ткани (ДСТ).
Проявления ДСТ регистрируются в виде структурных аномалий: строения сосудистой системы (гипоплазией/
аплазией глубоких вен мозга-синусов), аномалий строения краниовертебрального перехода) и являются пред-
располагающими факторами дисциркуляторных гемодинамических нарушений.
Методы лучевой (ультразвуковой) диагностики (УЗДГ) являются одними из основных неинвазивных методов
в алгоритме ведения пациентов с цереброваскулярными нарушениями.
Цель.Цель. Оценка клинико-диагностических показателей при структурных аномалиях строения краниовертебраль-
ного перехода, глубоких вен мозга как фактора цереброваскулярной патологии у детей.
Материалы и методы.Материалы и методы. Проведено клинико-диагностическое обследование у 1200 детей от 3 до 17 лет с жалоба-
ми на различные головные боли (ГБ). Контрольную группу составили 95 здоровых детей в возрасте от 3 до17 лет.
Результаты.Результаты. ГБ, вызванные нарушением церебральной венозной гемодинамики, отмечены у 27% пациентов, из 
них у 112 пациентам диагностированы (МРТ/КТ) аномалии строения глубоких вен головного мозга и аномалии 
краниовертебрального перехода. У всех пациентов регистрировались характерные головные боли, носовые 
кровотечения, вегетативные нарушения. При проведении ТКДГ получены выраженные нарушения скоростных 
характеристик венозного оттока по глубоким венам мозга.
Выводы.Выводы. Полученные нами статистически достоверные данные показывают возможность рекомендовать най-
денные граничные значения линейной скорости кровотока 27,5 см/сек в прямом венозном синусе и 30,5 см/сек 
по вене Галена (большой вены мозга) для определения вероятности наличия патологии, для выявления и свое-
временной терапии пациентам с аномалией строения: глубоких вен мозга (синусов), с аномалией расположе-
ния миндалин мозжечка ниже (Арнольда – Киари I (МА1)) и на уровне большого затылочного отверстия (МА0).

Summary. Risk factor (increase) for cerebrovascular pathology include dysplasia connective tissue syndrome (DCT). 
Manifestations of DCT are recorded as structural abnormalities: structure of the vascular system of hypoplasia/aplasia 
deep cerebral viens (sinuses) of the brain, abnormalities of craniovertebral junction and they are predisposing factors 
of dyscirculatory hemodynamic cerebrovascular disturbances. 
The radiodiagnosis (ultrasound) methods (TCD) are one of the key non-invasive methods in management algorithm of 
patients with cerebrovascular disturbances.  
Objective. Objective. Evaluation of clinic and diagnosis indicators in structural abnormalities deep veins of the brain and craniover-
tebral transition as the factors of cerebrovascular pathology in children.
Materials and methods. Materials and methods. The clinic and diagnosis ultrasound (TCD) examination of 1200 children aged from 3 to 17 years with 
complains of Headaches has been carried out. The control group consisted of 95 healthy children aged from 3 to 17 years.
The results.The results. Headaches, caused by cerebral hemodynamic disturbances were noted in 27% of patients, of which 112 pa-
tients were diagnosed with (MRT, CT) abnormalities in structure of the brain deep viens and abnormalities of craniover-
tebral transition. Characteristic headaches, nazal bleedings and vegetatic disorders were recorded in all of the patients. 
Clean abnormalities of velocity characteristics of venous outflow in the brain deep veins during TCD were established. 
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Conclusions. Conclusions. The statistically reliable data obtained by us make it possible to recommend set limit values of blood velosi-
gy in straight venous sinus (27,5 m/sec.) and 30,5 m/sec for Galen vien (v.cerebri magna) for determination of probability 
of pathology, for detection and timely therapy of patients with structural abnormalities: the brain deep viens, with ab-
normalities of cerebral tonsils lower location of the large occipital foramen – malformation Arnold – Chiari I (MAI) and 
at the level (МА0) of the large occipital foramen.

Для цитирования: Абрамова А.Ф., Пыков М.И. Нарушения церебральной гемодинамики при аномалиях строения краниовертебраль-

ного перехода (Арнольда – Киари), глубоких вен мозга // Практика педиатра. 2024. № 2. С. 14–19.

For citation: Abramova A.F., Pykov M.I. Disorders of cerebral hemodynamics in abnormalities of the structure of the craniovertebral junction 

(Arnold – Chiari), deep veins of the brain // Pediatrician’s practice. 2024;(2): 14–19. (in Russ.)

ВВЕДЕНИЕ
Отмечено, что дисфункция церебральной гемодина-
мики у детей проявляется рассеянной микроочаго-
вой симптоматикой: от головной боли, нарушения 
речи и поведения до нарушения мозгового крово-
обращения (НМК). К факторам риска (увеличения) 
цереброваскулярной патологии (до «помолодевше-
го» детского инсульта) относится синдром диспла-
зии соединительной ткани (ДСТ). Большое количе-
ство «сосудистых» симптомов и синдромов у детей 
определяется распространенностью соединительной 
ткани в цереброваскулярной системе. Проявления 
ДСТ регистрируются в виде структурных аномалий 
строения сосудистой системы: клапанов сердца, де-
формаций брахицефальных артерий, гипоплазией/
аплазией глубоких вен мозга (верхнего сагиттально-
го, поперечных, сигмовидных синусов) [1].  

Аномалии строения краниовертебрального пе-
рехода также относятся к синдрому ДСТ и являют-
ся предрасполагающими факторами дисциркуля-
торных гемодинамических нарушений.

Методы лучевой (ультразвуковой) диагностики 
(УЗДГ) являются одними из основных неинвазив-
ных методов в алгоритме ведения пациентов с цере-
броваскулярными нарушениями. 

Цель. Оценка клинико-диагностических показа-
телей при структурных аномалиях строения кранио-
вертебрального перехода, глубоких вен мозга как 
фактора цереброваскулярной патологии у детей.

Материалы и методы. Проведено комплексное 
неврологическое и ультразвуковое обследование у 
1200 детей от 3 до 17 лет с жалобами на различные 
головные боли (ГБ). 

Результаты. Дети были распределены по группам, 
согласно клиническим проявлениям и критериям Меж-
дународной классификации головных болей (ГБ) [2– 4].
Полученные данные представлены на диаграмме 1.

Было отмечено практически одинаковое про-
центное соотношение различных типов ГБ у детей: 
мигрень у 23%, ГБ напряжения у 22%, ГБ, 28% ГБ, 
связанные с понижением или повышением артери-
ального давления (АД) – 16% и 12% соответственно.

 ГБ, вызванные нарушением церебральной веноз-
ной гемодинамики (усилением венозного оттока по 
кавернозным синусам, вене Галена, прямому веноз-
ному синусу), отмечены у 27% пациентов («неклас-
сифицированные головные боли» по МКБ 2003). 

Нарушения венозного оттока при этом по основ-
ным венозным коллекторам регистрировались и у 
детей при мигрени (у 35%), ГБН (у 40%) ГБ с пони-
жением АД (у 55%), ГБ с повышением АД (у 25%) 
(диаграмма 2) [2–5].

Из группы пациентов с ГБ (27% – 324 ребен-
ка), вызванными нарушением церебральной веноз-
ной гемодинамики, 112 пациентам (34,6%) метода-
ми нейровизуализации (МРТ/КТ) диагностированы 

Диаграмма 1. Типы головных болей у детей

Диаграмма 2. Нарушения церебральной венозной 

гемодинамики при различных типах головных болей
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аномалии строения глубоких вен головного мозга
(у 55 детей). Также у 57 детей регистрировались ано-
малии (краниовертебрального перехода) (диаграм-
ма 3) [3, 4]. Контрольную группу составили 95 здо-
ровых детей в возрасте от 3 до17 лет.

Нарушения церебральной венозной гемодина-
мики у всех пациентов этой группы (112 детей) кли-
нически проявлялись головными болями распираю-
щего характера в затылочной и теменной областях, 
преимущественно во время или после ночного, 
дневного сна у 76% детей. Синдромы «тугих во-
ротников», «высокой подушки» регистрировались
у 67% пациентов. Усиление ГБ отмечалось у 76% 
детей после физических упражнений (наклонов, 
прыжков, кувырков на уроках физкультуры, заня-
тиях спортом), у 65% детей после уроков в школе 
(длительная статическая поза), при перемене атмос-
ферного давления, температуры окружающей сре-
ды, смене климатических условий – у 97% пациен-
тов. Длительное напряжение зрения провоцировало 
появление ГБ и головокружения у 30% пациентов, 
кратковременное снижение остроты зрения, появ-
ление пелены или двоения – у 43% пациентов.

ГБ часто сопровождались тошнотой и рвотой 
(45,7%), шумом в ушах (40%). Отмечено наличие 
спонтанных носовых кровотечений у 64% детей: 
обильные, чаще ночью, во время сна, в виде фонта-
на. Они фиксировались, как правило, только при ак-
тивном расспросе детей и их родителей [2–4, 6–10].

У 80% пациентов регистрировались нарушения ве-
гетативной нервной системы (СВД) в виде сонливо-
сти или кратковременном повышении возбудимости, 
расстройства сна, тошноты, бледности, гипергидроза, 
синкопальных состояний при нахождении в транспор-
те, перемене погоды. У детей с 11–12 лет отмечались 
проявления вазомоторных пароксизмов: симпато-
адреналовых (с повышением АД, сильными головны-

ми болями и кардиалгиями) у 15% и вагоинсулярными, 
(со снижением АД, перепадами пульса, затруднением 
дыхания, гипергидрозом) у 14% детей. При церебраль-
ной венозной патологии было отмечено наличие или 
усиление близорукости – у 23%, тугоухости – у 23% па-
циентов. Регистрировалась зависимость возникнове-
ния всех перечисленных симптомов (не только ГБ) от 
изменения климатических условий (изменение атмос-
ферного давления, перемена погоды весной – осенью, 
резкое повышение температуры весной – летом). От-
мечено также снижение когнитивных функций, сни-
жение памяти (68%). 

При исследовании гемодинамических показате-
лей методами ТКДГ и ТКДС у всех пациентов были 
выявлены выраженные нарушения (усиление) ве-
нозного оттока по глубоким венам мозга с повы-
шением линейной скорости кровотока (ЛСК): всех 
пациентов (100%) по прямому венозному синусу 
(ПВС) и вене Галена (ВГ), по кавернозным синусам 
(у 68%), а также по основному и позвоночным вено-
зным сплетениям [6–12] (табл.1, рис.1, 2).

Клинический пример 1. Девочка А., 7 лет. Диа-
гноз: аномалия Арнольда – Киари.

Жалобы на выраженные головные боли с тошно-
той, рвотой, носовыми кровотечениями. При ТКДГ –
выраженные нарушения венозного оттока по глубо-
ким венам мозга (рис. 1).

Наблюдается в течение 12 лет, принимает меди-
каментозное лечение с выраженным улучшением 
клинико-диагностических показателей.

Клинический пример 2. Пациент Е. 14 лет, жало-
бы на головные боли и носовые кровотечения. На-
блюдался в течение 5 лет (рис. 2).

 Были также обследованы 25 пациентов (родители 
этих детей) от 26 до 40 лет с жалобами на головные 
боли (92%), головокружения, тошноту, рвоту, СВД до 
панических атак (у 45% симпатоадреналовые, 30% –

Диаграмма 3. ДСТ. Структурные аномалии строения у детей с ГБ 

с нарушением церебральной венозной гемодинамики

Рис. 1. Ребенок А. 7 лет с аномалией Арнольда – Киари I

А. Данные ТКДГ: скорость кровотока по вене Галена 71 см/с

с выраженной пульсацией

Б. МРТ – аномалия Киари 1 типа, опущение миндалин мозжечка

в большое затылочное отверстие

А Б
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вагоинсулярные), носовые кровотечения (у 15% в пе-
риод перед обследованием, в анамнезе у 80%). Выра-
женные гемодинамические нарушения по вене Гале-
на, прямому венозному синусу, кавернозным синусам 
регистрировались у 88% обследуемых. На МРТ были 
выявлены аномалии строения краниовертебрально-
го отдела и глубоких вен мозга (рис. 3).

Клинический пример 3. Пациентка М.К. (мама 
ребенка А.), 36 лет. Жалобы на выраженные голов-
ные боли, периодические носовые кровотечения, 
слабость, усталость (рис. 3). 

 Проведена статистическая обработка данных 
ТКДГ/ТКДС исследований 112 пациентов с диа-
гностированными методами нейровизуализации 
(МРТ/КТ) различными аномалиями строения: 55 
детей с гипоплазией поперечных синусов, в сочета-
нии с гипоплазией сигмовидных синусов (у 90%) и 
гипоплазией верхнего сагиттального синуса (у 7% 
детей). У 57 детей также регистрировались анома-
лии краниовертебрального перехода с расположе-
нием миндалин мозжечка по отношению к боль-
шому затылочному отверстию (БЗО): опущение 
(эктопия) миндалин мозжечка (разной степени вы-
раженности) ниже уровня БЗО – мальформация 
Арнольда – Киари I (МА1) и с расположением мин-
далин мозжечка непосредственно над (или у входа) 
в БЗО – (МА0) [13].

Средний возраст детей составил 12,2 ± 4,2 лет (от 
4 до 18 лет).

112 пациентов детского возраста, по данным 
МРТ-обследования, были распределены на три 
группы.
• Первая группа – 26 пациентов (23,2%) с аномали-

ей строения (МА1) краниовертебрального пере-
хода (Арнольд – Киари I) с опущением миндалин 
мозжечка (разной степени выраженности) ниже 
уровня большого затылочного отверстия (БЗО). 

• Вторая группа – 31 ребенок (27,7%) с указанием 
о расположении миндалин мозжечка на уровне 
БЗО (МА0) [13]. 

• Третья группа – 55 детей (49,1%) с гипоплазией 
церебральных венозных синусов (поперечных, 
сигмовидных, верхнего сагиттального синуса).
Статистическая обработка материала и расчеты 

показателей проведены с использованием статисти-
ческого пакета программ Statistica for Windows v.10 
и SPSS v21. 

Достоверность различий между количественны-
ми показателями вычисляли по критерию t Стью-
дента для нормально распределенных величин или 
по непараметрическому критерию Манна – Уитни. 
Для сравнения качественных параметров применя-
ли точный критерий Фишера и χ2. Различия считали 
значимыми при p < 0,05 (95% точности). Определе-

Таблица 1. ТКДГ/ТКДС. Нарушения венозного оттока по глубоким венам мозга у пациентов
с аномалией Арнольда – Киари (MАI – МА0), гипоплазией венозных синусов мозга

Сосуды головного
мозга

Эктопия миндалин
мозжечка (MА I-0)

Гипоплазия венозных
синусов мозга
(% / ЛСК см/с)

Контрольная группа
ЛСК см/с

(% / ЛСК см/с)

Прямой венозный синус 100% / 37–58 100% / 31–57 14–24

Вена Галена 100% / 37–65 100% / 36–58 17–24

Кавернозный синус 46% / 12–30 64% / 11–31 5–10

Позвоночные венозные
сплетения 50% / 18–40 60% / 19–33 В норме не регистрируется

Основное венозное сплетение 32% / 21–40 28% / 18–42 В норме не регистрируется

Рис. 2. Пациент 14 лет с гипоплазией правого поперечного синуса

А. ТКДГ. ЛСК по прямому венозному синусу 58 см/с 

Б. МРТ в режиме венографии – гипоплазия правого поперечного 

синуса

А Б

Рис. 3. Пациентка 36 лет с гипоплазией поперечного синуса

А. ТКДГ. Увеличение линейной скорости кровотока по прямому 

синусу до 59 см/сек

Б. МРТ. Гипоплазия поперечного синуса

А Б
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ние границ с оптимальным соотношением чувстви-
тельности и специфичности выполняли методом 
построения ROC-кривой [14]. 

Данные сопоставления показателей линейной 
скорости кровотока (ЛСК) по глубоким венам мозга 
у этих групп пациентов представлены в сравнении с 
нормой (табл. 2).

Между группами с патологией статистически зна-
чимых различий ЛСК не было выявлено. При всех ви-
дах патологии было выявлено статистически значимое 
увеличение ЛСК в ПВС и ВГ по сравнению с показате-
лями в группе детей без патологии (р < 0,0000001).

Для выявления критических точек для ПВС и ВГ, 
по которым можно определить наличие аномалии, 
мы провели анализ ROC-кривых (рис. 4, 5).

С помощью ROC-кривой (площадь под кривой 
составила 0,998 (95% ДИ 0,998–1,000), р = 0,0001) 
определили критическую точку по Юдену – значе-
ние ЛСК по ПВС 27,5 см/сек, чувствительность в ко-
торой составила 98,6% при специфичности 97,7%. 

При использовании данной точки получено при 
ЛСК – по ПВС менее 27,5 см/сек вероятность нали-
чия патологии низкая (1/43 = 2,3%), а больше 27,5 
см/сек – высокая (70/71 = 98,6%, р = 0,00001).

С помощью ROC-кривой (площадь под кривой 
составила 0,999 (95% ДИ 0,997–1,000), р = 0,0001) 
определили критическую точку по Юдену – значе-
ние ЛСК по ВГ 30,5 см/сек, чувствительность в кото-
рой составила 97,2% при специфичности 100%. 

При ЛСК по ВГ менее 30,5 см/сек вероятность на-
личия патологии низкая (2/45 = 4,4%), а больше 30,5 
см/сек – высокая (69/69 = 100%, р = 0,00001).

Таким образом, у всех трех групп пациентов ре-
гистрировалась аналогичная клиническая карти-
на (характерные головные боли, описанные выше, 
носовые кровотечения, вегетативные нарушения). 
Учитывая значение основных венозных коллекто-
ров мозга: прямого венозного синуса (ПВС) и вены 
Галена (ВГ) для оттока венозной крови в поддержа-
нии составляющих внутричерепного объема жид-

Таблица 2. ЛСК по глубоким венам мозга групп пациентов с патологией в сравнении с нормой 
(Ме [квартили], (мин.-макс. значение)), см/сек

Вид аномалии

Краниовертебральный переход
Гипоплазия

синусов НормаМиндалины мозжечка ниже 
БЗО (Арнольд – Киари I) (МА1) 

Миндалины мозжечка
на уровне БЗО (МА0) 

N 26 31 55 95

ПВС 45,0 [39,0; 50,0]
(25,0–64,0)*

44,0 [38,0; 48,0]
(28,0–59,0)*

44,0 [40,0; 50,0]
(37,0–57,0)*

18,0 [16,0; 21,0]
(13,0–30,0)

ВГ 47,0 [38,0; 57,0]
(28,0–70,0)*

45,0 [38,0; 53,0]
(29,0–64,0)*

45,0 [40,0; 52,0]
(32,0–61,0)*

19,0 [17,0; 22,0]
(14,0–29,0)

*Статистически значимые различия по сравнению с нормой, р < 0,0000001.

Рис. 4. ROC-кривая для ЛСК по прямому венозному синусу (ПВС) Рис. 5. ROC-кривая для ЛСК по вене Галена (ВГ)
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кости по доктрине Монро – Келли (MONROA., 1783; 
KELLIE G., 1824), проведена ТКДГ. Регистрирова-
лись выраженные нарушения скоростных характе-
ристик венозного оттока по глубоким венам мозга 
ПВС, ВГ, венам Розенталя, венам позвоночных и ос-
новного сплетений, кавернозным синусам, глазным 
венам. Полученные данные показывают однотип-
ность клинико-диагностических нарушений. При 
этом, как правило, регистрируемая МРТ (КТ) лока-
лизация мозжечка только ниже уровня большого 
затылочного отверстия оценивается как аномалия 
краниовертебрального перехода Арнольда – Киари I 
(МА1), а локализация мозжечка на уровне большого 
затылочного отверстия (МА0) и гипоплазия попе-
речных, сигмовидных синусов без объяснения рас-
ценивается как вариант строения (нормы) и не опре-
деляется как аномалия. В связи с этим не разработан 
алгоритм дальнейшего ведения пациентам детского 
возраста с этими структурными аномалиями. 

Полученные нами статистически достоверные дан-
ные показывают возможность рекомендовать най-
денные граничные значения ЛСК по прямому веноз-
ному синусу (27,5 см/сек) и вене Галена (30,5 см/сек) 
для определения вероятности наличия патологии, 
для выявления и своевременной корректной ме-
дикаментозной и немедикаментозной терапии, ре-
комендаций по активности и образу жизни паци-
ентам с аномалией строения глубоких вен мозга
(синусов), с расположением миндалин мозжечка 
ниже (Арнольда – Киари I МА1) и на уровне боль-
шого затылочного отверстия (МА0). 
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ПРОФИЛЬ ЦИТОКИНОВ У ДЕТЕЙ С ХРОНИЧЕСКИМ 
ТОНЗИЛЛИТОМ И СОПУТСТВУЮЩЕЙ АЛЛЕРГИЧЕСКОЙ 
ПАТОЛОГИЕЙ
Ключевые слова: хронический тонзиллит, цитокины, интерферон, интерлейкин-4, IL-4, дети
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Резюме. Хронический тонзиллит у детей остается одной из ведущих проблем оториноларингологии. Принимая 
во внимание роль вирусных инфекций в качестве триггерных механизмов большинства обострений хрониче-
ских заболеваний верхних дыхательных путей, изучение секреции цитокинов является важным направлением 
клинико-иммунологических исследований. Безусловно, при обследовании детей с хроническим тонзиллитом 
необходимо уделять внимание состоянию организма в целом, т. е. необходимо учитывать наличие сопутствую-
щей патологии. В своем исследовании мы попытались оценить состояние интерлейкина-4 и системы интерфе-
рона у детей с хроническим тонзиллитом и сопутствующей бронхиальной астмой.

Summary. Chronic tonsillitis in children remains one of the leading problems of otorhinolaryngology. Taking into ac-
count the role of viral infections as the trigger mechanisms of most exacerbations of chronic diseases of the upper 
respiratory tract, the study of cytokine secretion is an important area of clinical and immunological research. Of course, 
when examining children with chronic tonsillitis, it is necessary to pay attention to the condition of the body as a whole, 
i.e. it is necessary to take into account the presence of concomitant pathology. In our study, we tried to assess the state 
of interleukin-4 and the interferon system in children with chronic tonsillitis and concomitant bronchial asthma.

Для цитирования: Профиль цитокинов у детей с хроническим тонзиллитом и сопутствующей аллергической патологией / В.А. Белов, 

О.И. Белова, Е.П. Карпова, А.И. Асманов // Практика педиатра. 2024. № 2. С. 20–23.

For citation: Cytokine profile in children with chronic tonsillitis and concomitant allergic pathology / V.A. Belov, O.I. Belova, E.P. Karpova,

A.I. Asmanov // Pediatrician’s practice. 2024;(2):20–23. (in Russ.)

Хронический тонзиллит относится к заболева-
ниям, в патогенезе которых ведущая роль при-

надлежит инфекционным факторам. Об этом свиде-
тельствует отчетливая анамнестическая связь начала 
заболевания с ангинами и ОРВИ. Наряду с инфекци-
онными факторами в основе развития болезни лежит 
измененная иммунологическая реактивность, спо-
собствующая хроническому течению процесса [1–3].

Многофакторность причин и различные вари-
анты ответа организма на их воздействие опреде-
ляют многообразие клинических проявлений хро-
нического тонзиллита у детей. Все это не позволяет 
рассматривать хронический тонзиллит в отрыве от 
индивидуальных особенностей организма ребенка и 
делает необходимым разработку комплексного под-
хода к проблеме хронического тонзиллита в детском 
возрасте [4].

При постановке диагноза хронического тонзил-
лита у детей, как правило, учитывают только локаль-
ные проявления заболевания и не учитывают состо-
яние организма и иммунологическую реактивность 
в целом. Необходимо отметить, что хронический 
тонзиллит у детей часто сочетается с различными 
аллергическими заболеваниями. Так, аллергиче-
скими заболеваниями дыхательных путей страда-
ют почти 20% общей популяции и около 50% детей 
с патологией ЛОР-органов. На сегодняшний момент 
нет единого мнения о влиянии аллергии на разви-
тие клинических проявлений хронического тонзил-
лита, так же, как и на выбор оптимальной тактики 
лечения у детей с хроническим тонзиллитом в соче-
тании с аллергическим процессом [5].

В последние десятилетия большое количество 
научных исследований в аллергологии и иммуноло-
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гии посвящено молекулярной биологии, в частности 
поиску механизмов развития тех или иных иммуно-
логических феноменов, связанных с формировани-
ем воспалительных процессов в тканях и органах 
организма. Защита на местном уровне развивается
в ответ на воздействие патогена и связана с фор-
мированием типичной воспалительной реакции,
конечной целью которой является нейтрализация
и элиминация повреждающего агента. Воспалитель-
ный процесс регулируется двумя типами медиато-
ров, с разнонаправленными механизмами действия. 
Одни из них инициируют и поддерживают воспали-
тельный процесс, а другие, напротив, снижают вы-
раженность воспаления. Дисбаланс между уровня-
ми этих медиаторов может привести к хронической 
воспалительной реакции. Межклеточное взаимо-
действие осуществляется посредством выработ-
ки особых молекул – цитокинов. Цитокины облают 
плейотропным действием, обеспечивая активацию 
каскада воспалительных реакций после контакта
с повреждающим (запускающим) фактором [6].

Факторы, вызывающие воспаление, могут но-
сить различный характер. К ним относятся биоло-
гические агенты (вирусы, бактерии, плесневые гри-
бы), аллергены, поллютанты/сигаретный дым и др. 
При взаимодействии с повреждающими фактора-
ми эпителиальные клетки выделяют цитокины, вы-
зывающие воспаление путем привлечения в под-
слизистый слой эпителия многих типов лейкоцитов. 
Процесс инициации воспалительной реакции начи-
нается с выработки тимического стромального лим-
фопоэтина, интерлейкина-25 и интерлейкина-33. 
При аллергических заболеваниях данные цитоки-
ны определяют особый вариант активации антиген 
представляющих дендритных клеток, приводящих 
к формированию пула Т-хелперных лимфоцитов
2 типа.

Повышение активности той или иной линии 
Т-хелперных лимфоцитов сопровождается секреци-
ей свойственных им цитокинов. Так, для Т-хелпер-
ных лимфоцитов 2 типа характерна продукция ин-
терлейкина-4 (ИЛ-4). Для Т-хелперных лимфоцитов 
1 типа – продукция γ-интерферона (ИФ-γ). Интер-
лейкин-4 является основным индуктором синтеза 
IgЕ, т. е. способствует активации гуморального зве-
на иммунитета. γ-Интерферон, в свою очередь, ак-
тивирует клеточное звено иммунитета.

Таким образом, у лиц, генетически предраспо-
ложенных к атопии, преобладание субпопуляции 
Т-хелперов 2 типа, ответственных за дифферен-
цировку В-лимфоцитов в иммуноглобулин Е про-
дуцирующие клетки и снижение ингибирующего 
влияния γ-интерферона, приводят к гиперпродук-
ции иммуноглобулина Е и развитию аллергическо-
го воспаления.

В доступной литературе практически отсутству-
ют сведения о клинико-патогенетическом значении 
этих цитокинов у детей с ХТ в сочетании с аллерги-
ческими заболеваниями. Роль топии при хрониче-
ском тонзиллите остается невыясненной.

Под нашим наблюдением в НИКИ педиатрии и 
детской хирургии им. академика Ю.Е. Вельтищева 
ФГАОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздра-
ва России находилось 80 детей в возрасте от 4 до
15 лет, больных хроническим тонзиллитом. У всех 
обследованных детей диагностирована сопутству-
ющая аллергическая патология дыхательных путей 
(аллергический ринит, бронхиальная астма средней 
тяжести).

Наряду с оториноларингологическим осмотром, 
общеклиническим и аллергологическим обследова-
нием у всех наблюдавшихся больных определяли со-
держание интерлейкина-4 и γ-интерферона в плаз-
ме крови.

Сывороточное содержание интерлейкина-4 и γ-ин-
терферона определяли спектрофотоколориметриче-
ским методом с использованием набора реактивов для 
иммуноферментного анализа в лаборатории молеку-
лярной иммунологии Московского НИИ эпидемио-
логии и микробиологии им. Г.Н. Габричевского. Для 
определения содержания интерлейкина-4 и γ-ин-
терферона в сыворотке использовали стандартные 
тест-системы объединения «Протеиновый контур» 
(Санкт-Петербург).

Специальные лабораторные методы исследова-
ния включали также оценку способности лейкоци-
тов периферической крови больных продуцировать 
in vitro интерферон-γ и интерферон-α. Индукцию 
осуществляли по методу интерфероновой реакции 
лейкоцитов. Оценивали уровень продукции лейко-
цитами интерферона-γ в ответ на митогены и уро-
вень продукции лейкоцитами интерферона-α в от-
вет на индукторы. Эти показатели определяли в 
интерфероновом статусе. Дополнительными крите-
риями оценки системы интерферона служили спон-
танная продукция интерферона лейкоцитами кро-
ви и общее (суммарное) количество интерферонов 
в плазме крови.

При анализе показателей интерферонового ста-
туса уровень суммарных интерферонов в плазме 
крови и спонтанная продукция интерферона клет-
ками крови без индукции у всех детей соответство-
вала возрастной норме (соответственно <2–8 Ед/мл 
и <2 Ед/мл).

При стимуляции лейкоцитов периферической 
крови антигенами in vitro продукция α-интерферо-
на у всех обследованных детей была в пределах нор-
мальных возрастных значений и составляла 215 ± 
16,5 Ед/мл в период обострения хронического тон-
зиллита и 224 ± 20,3 Ед/мл вне периода обострения. 
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Как представлено на рисунке 1, при исследова-
нии продукции γ-интерферона лейкоцитами пери-
ферической крови у детей с хроническим тонзилли-
том выявлено резкое снижение этого показателя в 
периоде обострения заболевания (6,7 ± 0,74 Ед/мл 
при норме 16–64 Ед/мл), по сравнению с периодом 
ремиссии (18,5 ± 2,1 Ед/мл при норме 16–64 Ед/мл). 
Необходимо отметить, что снижение уровня γ-ин-
терферона и соответственно обострение хрони-
ческого тонзиллита у детей в нашем исследовании 
практически всегда совпадало с обострением аллер-
гических заболеваний дыхательных путей.

Снижение γ-интерферона у всех больных со-
провождалось увеличением количества общего IgE, 
наличием специфических IgE к бытовым, эпидер-
мальным и грибковым аллергенам, у 48% детей от-
мечалась эозинофилия.

Динамика уровня γ-интерферона в сыворотке кро-
ви была сходной с изменениями продукции γ-интер-
ферона, полученной при митогенной стимуляции,
а именно: значительное снижение в период обостре-
ния заболевания и нарастание уровня γ-интерферона 
в период клинической ремиссии заболевания (уровень 
γ-интерферона в плазме крови составил соответствен-
но 98 ± 6,54 пг/мл и 168 ± 4,43 пг/мл) (рис. 2). 

Анализ показал, что у детей с хроническим тон-
зиллитом в сочетании с атопическими процессами 
в период обострения хронического тонзиллита (что 
практически всегда сопровождалось обострени-
ем аллергических заболеваний дыхательных путей) 
уровень интерлейкина-4 в плазме крови достовер-
но выше по сравнению с таковым в межприступ-
ный период заболевания. Так, у детей с хроническим 
тонзиллитом в период обострения заболевания уро-

вень этого цитокина составлял в среднем 55,76 ± 
3,32 пг/мл. В период ремиссии хронического тонзил-
лита уровень интерлейкина-4 в плазме крови умень-
шался и составлял 25,24 ± 4,23 пг/мл (рис. 3).

 В своей работе мы попытались проанализиро-
вать плазменную концентрацию интерлейкина-4
и γ-интерферона у детей, страдающих хроническим 
тонзиллитом и одновременно имеющих хрониче-
скую аллергическую патологию верхних и нижних 
дыхательных путей (аллергический ринит, бронхи-
альная астма).

Сопоставление концентраций интерлейкина-4
и общего IgE показало, что между этими показате-

Рис. 3. Уровень интерлейкина-4 в плазме крови детей, 

больных хроническим тонзиллитом в зависимости от периода 

заболевания (пг/л)

Рис. 1. Уровень продукции γ-интерферона лейкоцитами 

периферической крови у детей с хроническим тонзиллитом

в зависимости от периода заболевания (Ед/л) 

Рис. 2. Уровень γ-интерферона в сыворотке крови у детей 

с хроническим тонзиллитом в зависимости от периода 

заболевания при митогенной стимуляции (пг/л)
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лями существует прямая корреляционная связь (ко-
эффициент корреляции равен 0,54). Иными слова-
ми, с возрастанием уровня интерлейкина-4 в плазме 
крови возрастает и концентрация общего IgE. Таким 
образом, увеличение содержания интерлейкина-4
в плазме крови способствует усиленному образова-
нию общего IgE и развитию аллергических реакций.

При динамическом исследовании уровня цито-
кинов в плазме крови (интерлейкин-4, γ-интерфе-
рон) было отмечено, что колебания уровня интер-
лейкина-4 и γ-интерферона в плазме крови носят 
прямо противоположный характер. Следовательно, 
интерлейкин-4 и γ-интерферон, являясь медиатора-
ми разных звеньев иммунного ответа, косвенно от-
ражают направленность иммунологических реак-
ций (активация клеточного или гуморального звена 
иммунитета). Учитывая это положение, мы прове-
ли сопоставление концентраций этих цитокинов
в плазме у детей, больных хроническим тонзилли-
том и сопутствующей аллергической патологией.

Было отмечено, что в периоде обострения хрони-
ческого тонзиллита (что практически всегда сопро-
вождалось обострением аллергического ринита или 
бронхиальной астмы) между данными показателя-
ми существует обратно пропорциональная зависи-
мость с достаточно высоким коэффициентом кор-
реляции (коэффициент корреляции равен – 0,62).
В то же время в период ремиссии заболевания уста-
новлена меньшая взаимосвязь этих показателей (ко-
эффициент корреляции равен – 0,41).

Представленные данные свидетельствуют о кли-
нико-патогенетическом значении интерлейкина-4 
и γ-интерферона у детей с хроническим тонзилли-
том и сопутствующей аллергической патологией. 
Эти цитокины определяют развитие аллергического 
воспаления у данной группы больных. Уровень сни-
жения продукции интерферона с одновременным 
повышением содержания интерлейкина-4 в плаз-
ме крови характеризует тяжесть состояния у детей
с хроническим тонзиллитом и сопутствующей ал-
лергической патологией.

С учетом роли Т-хелперных лимфоцитов 1 и 2 типа
в развитии аллергических болезней открываются 

новые предпосылки к разработке профилактиче-
ских и лечебных мероприятий. В реализации этой 
задачи существенная роль отводится положению 
об антагонизме продуктов секреции разных субпо-
пуляций Т-хелперных лимфоцитов, а именно ин-
терлейкина-4 и γ-интерферона. В этой связи сейчас 
предпринимаются попытки использовать препара-
ты интерферона для снижения продукции провос-
палительных цитокинов, а следовательно, IgE.

По нашим данным, обострения хронического тон-
зиллита у детей с сопутствующей аллергической па-
тологией практически всегда совпадали с обострени-
ями аллергических заболеваний, что дает основание 
предположить, что коррекция уровня некоторых па-
тогенетически значимых цитокинов у данной группы 
больных целесообразно в комплексной терапии хро-
нического тонзиллита.

Таким образом, настоящая работа подтвердила 
роль интерлейкина-4 и γ-интерферона в патогенезе 
хронического тонзиллита у детей с сопутствующей 
аллергической патологией и показала значимость 
определения этих параметров для комплексной 
оценки состояния больного. 
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Резюме. В статье рассмотрены механизмы этиопатогенеза функциональных заболеваний ЖКТ первого года жизни. 
Младенческие колики встречаются у детей достаточно часто как явление чрезмерного плача, носящего до конца не из-
ученный и мучительный характер. Несмотря на частое возникновение колик, в настоящее время нет единого согласия 
в отношении определения, патогенеза или оптимальной стратегии лечения младенческих колик. Это состояние описы-
вается как многофакторный синдром. Рассматриваются разные факторы, которые могут способствовать патофизиоло-
гии детских колик: нейрогенные, желудочнокишечные, микробные и психосоциальные. В последнее время активное 
обсуждение посвящено влиянию дисбиотических нарушений и феномена активации локального воспалительного от-
вета у пациентов с функциональными нарушениями пищеварения (ФНП), который описан как «lowgrade inflammation» 
(низкоактивное воспаление). В связи с чем влияние этих механизмов на возникновение младенческих колик и поиск 
терапевтической мишени восстановления барьерной функции слизистой оболочки кишки у пациентов представляет 
огромный интерес. В экспериментальных и клинических исследованиях установлена возможность биоактивных компо-
нентов детских формул (например, пребиотической смеси scGOS/lcFOS 9:1) снижать интенсивность ФНП благодаря моду-
ляции микробиоты, улучшению пищеварительных биомаркеров и воздействию на иммунный ответ. Рассмотрен аспект 
возможности влияния пребиотического компонента смеси на видовое и количественное разнообразие микробиоты
в кишечнике младенца с целью снижения дисбиотических последствий и восстановлению кишечного барьера.

Summary. The article considers the leading mechanisms of etiopathogenesis of functional gastrointestinal disorders (FGIDs) of the 
first year of life. Infantile colic is quite common in children as a phenomenon of excessive crying, which is mysterious and excruci-
ating. Despite the frequent occurrence of colic, there is currently no agreement on the definition of pathogenesis or the optimal 
treatment strategy for infant colic. This condition is described as multifactor syndrome. Various factors that may contribute to the 
pathophysiology of childhood colic are considered: neurogenic, gastrointestinal, microbial and psychosocial. Recently, an active dis-
cussion has been devoted to the influence of dysbiotic disorders and the phenomenon of activation of local inflammatory response 
in patients with FGIDs, which is described as «lowgrade inflammation» (lowactive inflammation). In this regard, the effect of these 
mechanisms on the occurrence of infantile colic and the search for a therapeutic target to restore the barrier function of the mucous 
membrane in patients is of great interest. In experimental and clinical studies, the possibility of bioactive components of children’s 
formulas (for example, a prebiotic mixture of scGOS/lcFOS 9:1) to reduce the intensity of FGIDs by modulating microbiota, improv-
ing digestive biomarkers and effects on immune response. The aspect of the possible influence of the prebiotic component of the 
mixture on the process of normalization of microbiota in the intestine of the infant to reduce the dysbiotic effects is considered.

Для цитирования: Низкоактивное воспаление в кишечнике как основа функциональных нарушений пищеварения первого года жизни /

И.В. Бережная, О.В. Кузнецова, Д.К. Дмитриева, И.Н. Захарова // Практика педиатра. 2024. № 2. С. 24–30.

For citation: Lowactivity inflammation in the intestine as the basis of functional digestive disorders of the first year of life / I.V. Berezhnaya,

O.V. Kuznetsova, D.K. Dmitrieva, I.N. Zakharova // Pediatrician’s practice. 2024;(2):24–30. (in Russ.)

РОЛЬ МИКРОБИОТЫ КИШЕЧНИКА
ДЛЯ ФОРМИРОВАНИЯ ЗДОРОВЬЯ РЕБЕНКА

Многочисленные исследования показали, что ми-
кробиота кишечника на раннем этапе жизни ребен-

ка играет решающую роль в состоянии его здоровья 
и развития в будущем [1]. Растущее количество науч-
ных данных указывает на присутствие бактерий в пла-
центе, пуповине и околоплодных водах при здоровой 
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доношенной беременности [2]. В исследованиях пока-
зано, что 63% бактериальной микробиоты младенцев 
соответствует микробиоте кишечника их матерей, при 
этом оказалось, что вирусных сообществ не более 15% 
[3]. Транслокация или вертикальная передача бакте-
риальной микробиоты – это один из основных путей 
влияния микробов матери на младенца [4]. 

Бактериальная колонизация расширяется после 
рождения ребенка и зависит от способа родоразре-
шения, вскармливания, применения лекарственных 
препаратов и т. д. [5]. 

Микробный резервуар матери играет ключевую роль 
в процессе развития детского микробиома [6] (рис. 1). 
В связи с этим многие исследования направлены на из-
учение становления микробиома и отдельных ниш ми-
кробиоты именно в контексте «мать – ребенок» [7].

С помощью генетического секвенирования было 
обнаружено уникальное, разнообразное и специ-
фическое микробное сообщество в амниотической 
жидкости, грудном молоке, меконии [8]. Изучение 
микробиоты матери и сопоставление с микробио-
той кишечника младенца показало частичное со-
впадение даже в возрасте 6 лет, что подтверждает 
сохранение материнской микробиоты как своей. Ис-
следования о наследовании микробиоты кишечника 
выявили множество микробов, численность кото-
рых генетически связана с хозяином (генотип хозя-
ина) [9, 10]. Так, исследования пар монозиготных и 
дизиготных близнецов в возрасте от 0 до 6 лет пока-
зали идентичность бактериального состава кишеч-
ника у монозиготных близнецов и значительные от-
личия у дизиготных [11]. 

ФУНКЦИИ МИКРОБИОТЫ
Эксперты во всех странах мира на основании иссле-
дований последних десятилетий пришли к выводу, 
что кишечная микробиота является по сути «вир-
туальным эндокринным органом». Среди основных 
функций кишечной микробиоты преимущественно 
выделяют четыре: защитная, метаболическая, им-
мунная и генетическая [12].

Защитная функция заключается в обеспечении 
колонизационной резистентности по отношению к 
патогенам [13]. 

Метаболический эффект кишечной микробио-
ты дает ей возможность выйти далеко за пределы 
ЖКТ и влиять на функцию других органов и систем, 
помимо прямого воздействия на слизистую обо-
лочку кишечника и энтеральную нервную систему. 
Выработка многочисленных химических веществ 
гормональной природы (метаболиты триптофана и 
гистамин, γ-аминомасляная кислота и др.), корот-
коцепочечных жирных кислот, биологически актив-
ных сигнальных молекул оказывает прямое и опо-
средованное влияние на иммунный ответ [14, 15]. 

Иммунная функция реализуется за счет постоян-
ного взаимодействия с «ассоциированной с кишеч-
ником лимфоидной тканью (GALT – gut-associated 
lymphoid tissue)» [15–17]. 

Факторы, которые могут обеспечить «здоро-
вый» состав микробиоты, – это физиологичное те-
чение беременности, естественное родоразрешение, 
раннее прикладывание к груди, кратковременность 
пребывания в роддоме, грудное вскармливание, 
полноценное разнообразное питание ребенка, рацио-
нальная антибиотикотерапия и др. А лучшее пони-
мание микробиоты кишечника, ее метаболитов и ее 
взаимодействия с хозяином может быть использо-
вано для разработки новых диагностических и тера-
певтических подходов [18].

Младенческие колики – наиболее стрессовый ва-
риант минимальных пищеварительных дисфункций
у ребенка, напрямую зависящий от стабильности фор-
мирования микробиоты кишечника и дисбиоза [19]. 

Поиск маркера, характерного только для груп-
пы детей с коликами, позволил выявить особенно-
сти микробиоты и ее метаболической активности, 
по сравнению со здоровыми. Исследования пока-
зали, что у детей, страдающих коликами, имеет ме-
сто относительное увеличение количества H2-про-
дуцирующих бактерий, по сравнению с группой без 
колик. У них идентифицировано несколько таксо-
нов, которые в значительной степени связаны с ко-
ликами: Acinetobacter, Lactobacillus iners, Clostridium, 
Lactobacillus и Klebsiella [20]. Также фенотип колик по-
ложительно коррелирует с повышенным содержа-
нием Serratia, Vibrio и Pseudomonas в кишечнике [21, 
22], а уровень бифидобактерий в среднем ниже в 30 
раз, чем у детей без колик [23]. Кроме того, была об-
наружена связь колик у младенцев на искусственном 
вскармливании и уровнем Escherichia coli в кишеч-
нике, чем больше колиформных бактерий, тем ярче 
окрашены приступы беспокойства [24]. Что было 
подтверждено в работе F. Turroni с соавторами (2020), 
которые отмечают увеличение численности потен-
циально патогенных грамотрицательных бактерий – 
Escherichia и Klebsiella в образцах фекалий у младен-
цев с коликами [1].

В исследование S. Kozhakhmetov c соавторами про-
анализированы не только количественный состав, 
но и метаболическая активность микробиоты фека-
лий у младенцев с коликами и здоровых. Исследова-
ние включало две группы младенцев с коликами по 15 
человек из двух лечебных учреждений, и группу здо-
ровых младенцев (21 ребенок). Группы с коликами и 
контрольная группа были рождены вагинально и на-
ходились исключительно на грудном вскармливании. 
Образцы кала у детей собирались в течение времени 
с 1-го дня до 12 месяцев [19]. В группах детей с коли-
ками было выявлено относительное обеднение пула 
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Bifi dobacterium и обогащение Bacteroides Clostridiales. 
Исследование метаболических путей показало, что 
в группах без колик превалировали пути биосинте-
за аминокислот, в то время как в группах с колика-
ми микробита фекалий обладала метаболическими 
путями гликолиза, которые коррелировали с таксо-
ном Bacteroides и усиливали воспаление. Современная 
стратегия использования пробиотиков в терапии мла-
денческих колик показывает, что введение пробиоти-
ка матери на 28 неделе беременности и младенцу после 
рождения приводит к восстановлению уровня бифи-
до- и лактобактерий и клиническому уменьшению ин-
тенсивности периодов беспокойства, а также лабора-
торному уменьшению маркеров воспаления [25]. 

Установлено, что лактобациллы или молочно-
кислые бактерии оказывают благотворное влия-
ние на функцию эпителия, слизистый барьер и пе-
ристальтику желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) 
[26]. Bifi dobacterium spp. и Lactobacillus способствуют 
правильному функционированию иммунной систе-
мы кишечника [27], помимо прочих эффектов еще и 
подавляют рост газообразующих бактерии (напри-
мер, Escherichia, Klebsiella и Enterobacter) [28, 29].

Механизм взаимодействия «мозг и кишечник» через 
центральную и энтеральную нервную систему включа-
ет нейрокринные и эндокринные пути (нейротранс-
миттеры: серотонин и дофамин, нервно-мышечный 
контроль перистальтики, стресс-индуцированный кор-
тизол и стимуляцию секреции слизи) [30]. Активация 
блуждающего нерва, нейропептиды и нейротрансмит-
теры (лептин и серотонин), иммунная сигнализация 
через секреторный IgA, целостности барьера слизистой 
оболочки (белок зонулин и короткоцепочечные жир-
ные кислоты, такие как бутират) оказывают влияние на 
перистальтику и висцеральную чувствительность ки-
шечника [31, 32]. Метаболиты микробиоты встречно 
оказывают влияние на центральную нервную систему 
младенца. Например, некоторые штаммы Lactobacillus 
и Bifi dobacterium могут вырабатывать гамма-аминомас-
ляную кислоту (ГАМК), которая является доминиру-
ющим тормозным нейротрансмиттером. Другие виды 
бактерий, такие как Enterococcus и Escherichia, и некото-
рые штаммы Candida могут вырабатывать серотонин и 
дофаминовые нейротрансмиттеры. Продукты микроб-
ного метаболизма (масляная кислота, пропионовая 
кислота и уксусная кислота), стимулируют симпатиче-
скую нервную систему последовательно высвобожда-
ют серотонин слизистой, оказывая влияние на процес-
сы памяти и обучения в мозге [33].

Одной из современных теорий развития минималь-
ных пищеварительных дисфункций, включая колики, 
стала теория «системного низкоактивного воспаления» 
[23]. В литературе феномен активации локального вос-
палительного ответа у пациентов с функциональны-
ми заболеваниями ЖКТ описан термином low-grade 

infl ammation (низкоактивное воспаление). Нарушения 
барьерной функции, связанные с нарушением плотных 
контактов, приводят к повышению проницаемости 
слизистой оболочки кишечника и поступлению раз-
личных внутрипросветных факторов в собственную 
пластинку слизистой, способствуя активации иммуно-
компетентных клеток (рис. 2, 3). Последние, вырабаты-
вая ряд цитокинов, оказывают влияние на висцераль-
ную гиперчувствительность и измененяют моторную 
функцию кишечника [34]. Исследования A. Pärtty с кол-
легами (2017) доказали повышение уровня провос-
палительных цитокинов, хемокинов, включая IL-8 и 
CC-хемокиновый лиганд 4 (CCL4) в сыворотке крови 
и корреляцию с низким содержанием бифидобактерий 
(Bifi dobacterium breve) у детей с коликами [35]. Липопо-
лисахарид внешних мембран грамотрицательных бак-
терий является одним из значимых факторов влияния 
на провоспалительный ответ [36].

МАРКЕРЫ ВОСПАЛЕНИЯ
Фекальный кальпротектин – антимикробный белок, 
высвобождаемый из кишечных нейтрофилов [37] – рас-
сматривается в качестве основного биомаркера воспа-
ления в кишечнике (рис. 2). Установлено, что у всех мла-
денцев уровень фекального кальпротектина повышен, 
однако у младенцев с коликами фиксируются более по-
вышенные концентрации фекального кальпротектина 
в 5–7 раз, по сравнению со здоровыми. Последователь-
ные измерения кальпротектина у младенцев с колика-
ми постоянно показывали снижение этого маркера по 
мере сокращения времени плача [38, 39].

Исследования влияния пробиотиков на разные 
органы и системы показывают, что разные штаммы 
имеют свое таргетное влияние, выживаемость и ме-
таболическую активность. Использование синбио-
тиков имеет большие перспективы в использовании 
за счет комбинации с пребиотиком [40]. Пребиоти-
ки являются питательным субстратом для пробио-
тических штаммов, что способствует росту и/или 
активности метаболизма микроорганизмов [41]. 

В 2017 г. Международная научная ассоциация 
пробиотиков и пребиотиков обновила определе-
ние пребиотика: субстрата, который избирательно 
используется микроорганизмами-хозяевами, при-
нося пользу для здоровья [41]. Это определение по-
зволило расширить спектр пребиотиков, включив в 
него неуглеводные соединения, обладающие указан-
ной активностью, а также сферу их применения вне 
ЖКТ, помимо продуктов питания. 

Согласно принятому документу, пребиотические 
соединения должны обладать рядом особенностей 
[41, 42]: 
• устойчивостью к кислотности желудка, гидроли-

зу пищеварительными ферментами и желудочно-
кишечной абсорбции; 
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• быть доступными к ферментации кишечной ми-
кробиотой, которая может быть оценена in vitro;

• приводить к стимулированию роста кишечных 
бактерий, оказывающих благотворное влияние 
на здоровье и благополучие организма.
Пребиотические структуры могут избирательно 

стимулировать рост или активность специфических 
бактерий и, таким образом, способствовать выра-
ботке короткоцепочечных жирных кислот (КЦЖК), 
которые оказывают плейотропное действие как ло-
кально, так и системно на другие ткани [42]. Резуль-
таты клинических исследований доказывают вли-
яние пребиотиков на иммунитет, снижение риска 
развития аллергии [43], а гипотеза о связи головно-
го мозга и кишечника получает все больше доказа-
тельств весомого вклада пребиотиков в поддержа-
ние психического здоровья [44, 45].

 Основная польза природного комплекса разно-
образных по составу олигосахаров заключается в 
том, что они в неизмененном виде (не переварива-
ются ферментами человека) проходят почти весь 
ЖКТ до толстой кишки, где утилизируются бифи-
добактериями, лактобактериями, вейлонеллами, 
бактероидами и другими полезными (пробиотиче-
скими) анаэробами, способствуя их росту и размно-
жению в этом биотопе [46]. 

Пребиотики позволяют эффективно корректи-
ровать дисбиоз как потенциальный триггер воспа-
лительных заболеваний ЖКТ. Было показано, что 
пребиотики способствуют уменьшению воспале-
ния, избирательно стимулируя рост защитных ми-
кроорганизмов, таких как бифидобактерии и повы-
шая устойчивость к колонизации болезнетворными 
бактериями, такими как Bacteroides spp [47].

На сегодняшний день наиболее изученным пребио-
тическим комплексом олигосахаридов, применяемых 
в детском питании, является уникальный комплекс 
scGOS/lcFOS (короткоцепочечные галактолигосахари-
ды / длинноцепочечные фруктоолигосахариды) в со-
отношении 9:1, разработанный компанией Nutricia на 
основании более 50-летнего изучения грудного моло-
ка. Добавление в детские смеси было одобрено Евро-
пейской директивой 2006/141/ЕС, а высокий уровень 
безопасности подтвержден EFSA и US FDA присво-
ением статус GRAS (Generally recognized as Safe) US 
FDA GRAS Notice (GRN) No.477. 

Пребиотическая смесь scGOS/lcFOS 9:1 в количестве 
0,8 г/100 мл содержит около 100 различных структур оли-
госахаридов и, таким образом, более полно воспроизво-
дит видовое и количественное разнообразие пула олиго-
сахаридов грудного молока (ОГМ), нежели добавление 
одного или нескольких синтезированных ОГМ. Поми-
мо имитации разнообразия структур и соотношений ко-
роткой и длинной цепи ОГМ, пребиотический комплекс 
scGOS/lcFOS воспроизводит эффекты грудного молока 

[49]. Комплекс scGOS/lcFOS, оказывая дозозависимый 
эффект, способствует росту полезных бактерий и пода-
вляет рост патогенных [50], нормализует частоту и кон-
систенцию стула, снижает частоту инфекционных забо-
леваний (респираторных и кишечных) [51], уменьшает 
потребность в антибиотиках, оказывает аллергопротек-
тивное действие и модулирует местный иммунный от-
вет, увеличивая выработку sIgA [49]. 

Сочетание пребиотиков scGOS/lcFOS с други-
ми функциональными ингредиентами, например
с модифицированным жировым компонентом (бета-
положение пальмитиновой кислоты в триглицериде),
позволяет комплексно влиять на предрасполагаю-
щие механизмы функциональных нарушений пи-
щеварения.

Рис. 2. Низкоактивное воспаление кишечника у детей с коликами

Рис. 3. Состояние кишечного барьера при патологии

и после коррекции

Рис. 1. Внутриутробное формирование микробиома

«мать – ребенок»
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Показано, детские смеси, обогащенные β-паль-
митиновой кислотой, приближают видовое и коли-
чественное разнообразие микробиоты у детей на 
искусственном вскармливании к показателям ми-
кробиоты у детей на грудном вскармливании, влия-
ют на развитие воспаления в кишечнике как на жи-
вотной модели, так и в доклинических испытаниях 
[51]. На мышиной модели животных с дефицитом 
муцина продемонстрировано уменьшение количе-
ства эрозий кишечника по сравнению с группой, 
где животные получали смесь, содержащую расти-
тельное масло с низким содержанием β-пальмита-
та. Авторы предполагают, что к этому могла при-
водить способность β-пальмитиновой кислоты 
активизировать выработку антиоксидантных фер-
ментов (супероксиддисмутазы, глутатионперокси-
даза), стимулировать Т-регуляторные лимфоциты 
(через повышение экспрессии транскрипции фак-
тора Foxp3), а также увеличивать экспрессию гена 
PPAR-γ и цитокина TGF-β, выполняющих важные 
функции в поддержании гомеостаза слизистой обо-
лочки кишечника и регуляции воспалительной ре-
акции на различные стимулы [51].

Тонкие механизмы младенческих ФНП до сих пор 
окончательно не расшифрованы, в связи с чем у де-
тей на искусственном вскармливании представляет-
ся обоснованной стратегия комплексного влияния 
на возможные причины развития колик, запоров 
и срыгиваний. Это возможно при использовании
Нутрилон Комфорт как продукта первого выбора 
благодаря содержанию нескольких функциональных 
ингредиентов (частично гидролизованного белка, пре-
биотического комплекса scGOS/lcFOS 0,8 г/100 мл, 
модифицированного жирового компонента с высо-
ким уровнем бета-пальмиата). Эффективность сме-
си Нутрилон Комфорт подтверждена в десятке кли-
нических исследований с участием более 1700 детей, 
в которых оценивалось влияние продукта на купи-
рование колик, запоров и младенческих срыгиваний, 
что и обеспечило ей статус наиболее изученной на 
рынке детских смесей в категории «комфорт».

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
На сегодняшний день дисбиотические нарушения 
микробиоты представляются ведущими в развитии 
минимальных пищеварительных дисфункций, что 
заставляет экспертов пересматривать их «функцио-
нальный» характер. Установлена прямая связь меж-
ду возникновением ФНП и низкоактивным воспа-
лением в кишечнике, подтверждена вероятность 
развития в старшем возрасте ряда гастроэнтеро-
логических заболеваний с воспалительным компо-
нентом. В этой связи модуляция кишечной микро-
биоты младенцев в «окно возможностей» открывает 

перспективы влияния не только на развитие функ-
циональных нарушений, но и, возможно, на показа-
тели здоровья в отсроченной перспективе. 
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Резюме. Среди недоношенных детей, родившихся с очень низкой (ОНМТ) и экстремально низкой массой тела 
(ЭНМТ), в неонатальном периоде и в периоде раннего детства в процессе ультразвукового исследования ор-
ганов мочевой системы частыми находками являются симптом «гиперэхогенных пирамид», нефрокальциноз 
и конкременты в паренхиме почек. В статье представлен обзор современных литературных источников, по-
священных анатомо-физиологическим особенностям органов мочевой системы у детей, родившихся с ОНМТ и 
ЭНМТ, а также факторам риска, участвующим в формировании нефрокальзиноза у недоношенных детей.

Summary. The symptom of "hyperechogenic pyramids", nephrocalcinosis and concretions of the kidneys are frequent 
findings during ultrasound examination of the organs of the urinary system among premature infants born with ex-
tremely low body weight. The article presents an overview of modern literature sources devoted to the anatomical and 
physiological features of the organs of the urinary system in children born with extremely low body weight, as well as 
risk factors involved in the formation of nephrocalcinosis in premature infants.
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ВВЕДЕНИЕ
Как известно, недоношенные дети, родившиеся с 
ОНМТ и ЭНМТ, находятся в группе высокого риска 
по развитию хронических заболеваний. Учитывая, 
что патология органов мочевой системы занимает 
одно из лидирующих мест в структуре заболеваемо-
сти детского возраста, целесообразна динамическая 
оценка состояния почек у детей, рожденных преж-
девременно, особенно в периоде раннего детства [1]. 

Ряд исследований отечественных и зарубежных 
авторов демонстрируют высокую частоту и разно-
образную структуру поражения органов мочевой си-
стемы в неонатальном периоде у детей, рожденных с 
ОНМТ и ЭНМТ [2, 3]. В то же время лишь неболь-
шое количество работ посвящено изучению состоя-
ния почек у детей, родившихся с ОНМТ и ЭНМТ, в 
отдаленном катамнезе. На фоне острых состояний, 
выходящих у недоношенных детей на первый план 
ввиду ранней клинической манифестации, в частно-
сти поражения нервной, дыхательной систем, орга-
нов зрения и др., внимание педиатров к поражению 
мочевыделительной системы снижается. В свою оче-

редь, работы отдельных авторов демонстрируют, что 
выраженная морфофункциональная незрелость по-
чек у детей, родившихся с ОНМТ и ЭНМТ, в сово-
купности с отягощенным преморбидным фоном, 
создают предпосылки для формирования у них неф-
рологических заболеваний с отсроченной манифе-
стаций клинических проявлений. 

ОСОБЕННОСТИ МОЧЕВОЙ СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ,
РОДИВШИХСЯ С ОНМТ И ЭНМТ

Морфо-функциональная незрелость органов моче-
вой системы недоношенного ребенка, родившегося 
с ОНМТ и ЭНМТ, требует определенного понима-
ния метаболических и физиологических процессов, 
а также адаптационных возможностей незрелой по-
чечной ткани, которые происходят после рождения.

Почки недоношенного новорожденного, по сравне-
нию с доношенным, имеют общую незрелость клубочков 
коркового слоя, которые при преждевременном рожде-
нии являются еще эмбриональными [4]. Формирование 
нефронов в процессе эмбриогенеза начинается с 8–9-й не-
дели гестации, но наиболее активно этот процесс проис-
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ходит в период с 32-й по 36-ю неделю. Ряд исследований 
продемонстрировал взаимосвязь массы тела плода с ко-
личеством нефронов в почках. Так, количество нефронов 
увеличивается примерно на 250 000 с каждым килограм-
мом массы тела и к 36-й неделе гестационного возраста 
анатомическое развитие почек заканчивается образо-
ванием около 800 000–1 000 000 нефронов [4–6]. В свя-
зи с этим глубоко недоношенные дети изначально имеют 
меньшее количество нефронов [5, 6], которое не может 
быть компенсировано путем усиленного нефрогенеза в 
постнатальном периоде, так как активный гломерулоге-
нез заканчивается к 40-му дню жизни вне зависимости 
от гестационного возраста на момент рождения (рис. 1). 
Таким образом, дефицит нефронов у данного континген-
та детей сохраняется на протяжении всей жизни.

Помимо дефицита нефронов у детей, рожденных 
преждевременно, имеется высокая доля аномальных 
клубочков, которые располагаются в корковом слое 
и находятся в самой незрелой стадии развития (рис. 
2) [5, 7]. Чем меньше срок гестации и масса тела при 
рождении, тем более несовершенны функции нефро-
нов, и тем выше их чувствительность к негативным 
влияниям внешних и внутренних факторов [8, 9]. 

Снижение функционального почечного резерва у де-
тей, родившихся с ОНМТ и ЭНМТ, с момента рожде-
ния и до 3-летнего возраста обусловлено не только сни-
женным количеством нефронов и их незрелостью, но 
и сниженной клубочковой и канальцевой функция-
ми, большой капиллярной поверхностью почек, высо-
ким почечным кровотоком, несовершенной регуляцией 
кислотно-щелочного состояния, которые под влиянием 
внешних нагрузок становятся несостоятельными, что в 
свою очередь приводит к снижению фильтрационной 
способности почек, не обеспечивая достаточный диу-
рез [7, 10].

Важно помнить, что как внутриутробно, так и 
после рождения, почки у недоношенных детей часто 
формируются под действием неблагоприятных фак-
торов. Эти факторы условно можно разделить на две 
группы. 

Первая группа обусловлена патологическими со-
стояниями матери и плода (гипоксия, ВУИ и т. д.) [11, 
12]. Острый дефицит кислорода оказывает поврежда-
ющее действие на различные ткани, в том числе и на 
незрелую почечную ткань [11]. 

Вторая группа обусловлена внешними вмешательства-
ми (респираторная поддержка, инфузионная терапия, па-
рентеральное питание, массивная медикаментозная тера-
пия), приводящими к повышению нагрузки на незрелые 
почки недоношенного ребенка [9, 11]. Антибактериаль-
ные препараты являются наиболее частой причиной ток-
сического лекарственного повреждения почек у недоно-
шенных детей. У новорожденных с ОНМТ и ЭНМТ при 
рождении применение антибиотиков распространено 
очень широко – до 98,8% [7].

При катамнестическом наблюдении в структуре 
нефрологической патологии у детей, родившихся с 
ОНМТ и ЭНМТ, до 3-летнего возраста преобладают 
инфекции мочевой системы, метаболические тубу-
лоинтерстициальные нефропатии, дисметаболиче-
ские нефропатии и нефрокальциноз [12–14].

НЕФРОКАЛЬЦИНОЗ И ЕГО РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ
У НЕДОНОШЕННЫХ ДЕТЕЙ

Нефрокальциноз – заболевание, характеризующееся 
отложением солей кальция в паренхиме почек, в ко-
нечном итоге приводящее к нефросклерозу и нару-
шению функции почек. 

Нефрокальциноз может быть проявлением различ-
ных заболеваний и наследственных синдромов. В зави-
симости от причины отличаются и патогенетические 
механизмы его развития. Очень часто нефрокальциноз 
протекает без клинических проявлений и выявляется 
случайно, при проведении ультразвукового исследова-
ния почек. По локализации выделяют медуллярный и 
кортикальный нефрокальциноз. Ультразвуковые при-
знаки медуллярного нефрокальциноза делятся на три 
стадии: на первой стадии визуализируется гиперэхо-
генность пирамидок, на второй – «белые гирлянды» и 
тотальная гиперэхогенность пирамидок, для третьей 
стадии характерно наличие акустической тени [15].

По данным разных авторов, частота встречаемо-
сти нефрокальциноза у недоношенных детей име-
ет широкий диапазон и варьирует от 7 до 41%, что 
может объясняться неоднородностью исследуемых 
групп, различиями в используемом диагностическом 
оборудовании и критериях постановки диагноза [16].

Развитие нефрокальциноза у недоношенных детей 
имеет мультифакториальную природу и возникает как 
следствие дисбаланса между факторами, способствую-
щими формированию конкрементов и факторами, пре-
пятствующими их образованию. Установлена четкая 
корреляция между частотой формирования нефрокаль-
циноза и малым гестационным возрастом, что объясня-
ется относительно хорошим развитием глубоких неф-
ронов с длинной петлей Генле у этих детей на момент 
рождения, но при этом низкой скоростью клубочковой 
фильтрации [17]. Это создает благоприятные условия для 
формирования кристаллов и их адсорбции на поверхно-
сти стенок канальцев. Данный процесс усугубляют такие 
факторы, как гиперкальциурия и гипероксалурия в соче-
тании со сниженной экскрецией цитрата с мочой, кото-
рый является ингибитором кальцификаци [1].

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ РАЗВИТИЯ 
НЕФРОКАЛЬЦИНОЗА У НЕДОНОШЕННЫХ ДЕТЕЙ

Ведущей причиной развития нефрокальциноза у не-
доношенных детей является дисметаболическая неф-
ропатия – группа заболеваний с различной этио-
логией и патогенезом, характеризующаяся интерсти-
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циальным процессом с поражением канальцев почек 
вследствие нарушения обмена веществ. Она часто ха-
рактеризуется субклиническим, малосимптомным 
течением и полиморфизмом, что затрудняет раннюю 
диагностику [18]. В основе развития дисметаболиче-
ской нефропатии лежит нарушение обмена веществ. 
В детском возрасте наиболее часто встречаются нару-
шения обмена щавелевой кислоты, мочевой кислоты, 
цистина, кальция и др. В подавляющем большинстве 
случаев выявляется дисметаболическая нефропатия 
с оксалатно-кальциевой кристаллурией. Согласно 
клиническим рекомендациям по детской урологии 
Европейской ассоциации урологов (ESPU) у грудных 
детей младше трех месяцев гиперкальциурией назы-
вают суточную экскрецию кальция выше 5 мг/кг/сут. 
В настоящее время происходит смещение пика забо-
леваемости обменными нефропатиями в сторону бо-
лее раннего возраста. Начальные признаки заболева-
ния могут наблюдаться уже на первом году жизни в 
виде появления в моче оксалатов. Выделяют экзоген-
ные и эндогенные предрасполагающие факторы, дей-
ствие которых приводит к развитию данного состоя-
ния в этой возрастной группе [18].

К экзогенным факторам у недоношенных ново-
рожденных относятся: особенности питания (из-
быточное употребление продуктов, богатых белком, 
кальцием, фосфором), недостаточность питьевого 
режима. Среди эндогенных факторов развития дис-
метаболической нефропатии выделяют: воспали-
тельные процессы в почках, врожденные аномалии 
почек и мочевыводящих путей, особенно с наруше-
нием оттока мочи [18]. 

В последнее время в литературе большое внима-
ние в генезе оксалурии уделяется локальному обра-
зованию оксалатов в почках вследствие разрушения 
фосфолипидов клеточных мембран. Одной из основ-
ных причин распада мембранных фосфолипидов яв-
ляется ишемия почечной ткани, возникающая в ре-
зультате перенесенной гипоксии [1].

Хроническая внутриутробная гипоксия, сопро-
вождающаяся транзиторной ишемией почек, спо-
собствует нарушению метаболизма, в том числе и 
фосфатно-кальциевого обмена. Нарушения мета-
болизма фосфатов и кальция у недоношенных де-
тей нередкое явление еще и потому, что они рожда-
ются с дефицитом общей костной массы и с исходно 
низким депо кальция. Кроме того, в связи с быстры-
ми темпами роста недоношенные дети испытывают 
особо высокую потребность в солях кальция, фосфа-
тов, витамине D и других нутриентах. 

Известно, что система, поддерживающая доста-
точный уровень кальция в крови, формируется толь-
ко к концу первого месяца жизни, а у недоношенных 
еще позднее, что создает у них особые сложности в 
фосфатно-кальциевом гомеостазе [19].

Продолжение процесса формирования и дозре-
вания нефронов у недоношенных детей в неонаталь-
ном периоде требует соответствующего потребления 
калорий и белков. Недостаточное питание (энтераль-
ное или парентеральное) может как ухудшить созре-
вание нефронов, так и негативно повлиять на функци-
онирование почек в зрелом возрасте [7]. У глубоко не-
доношенных детей, рожденных с ОНМТ и ЭНМТ, для 
обеспечения темпов прибавки массы тела, близких
к внутриутробным, используются специализирован-
ные смеси с повышенным содержанием белка (от 2,03
до 2,5 г/100 мл), кальция (от 87 до 120 мг/100 мл), фос-
фора (от 47 до 73 мг/100 мл), что может привести к по-
вышенной экскреции кальция и фосфатов. Таким об-
разом, увеличивается нагрузка на функционально 
незрелые почки недоношенного ребенка, что может 
привести к нарушению фосфорно-кальциевого балан-
са. Использование грудного молока, при достаточной 
лактации у матери, позволяет избежать возникнове-
ния гипер-фосфат- и гиперкальцийурии и предотвра-
тить риск развития почечной патологии [20].

Помимо вышеперечисленного, развитию нефро-
кальциноза у недоношенных детей может способ-
ствовать и длительное парентеральное питание. Как 
демонстрируют проведенные исследования, у недо-
ношенных новорожденных, получающих паренте-
ральное питание, в первые 10 дней жизни отмечалось 
увеличение в моче соотношения кальция/цитрата, 
в то время как у недоношенных детей, получающих 
грудное молоко, этот показатель снижался [21].

Функция почек недоношенных детей со сроком 
гестации при рождении менее 32 нед. значительно от-
личается от таковой у доношенных в разные возраст-
ные периоды их жизни. Так, результаты исследования
А. Gheissari и соавт. недоношенных детей в 18–30 меся-
цев корригированного возраста показали значитель-
ное повышение соотношения кальция и креатини-
на, фракционной экскреции магния мочи и снижение 
СКФ по сравнению с контрольной группой [7].

В последнее время большое внимание в генезе дис-
метаболической нефропатии с оксалатно-кальциевой 
кристаллурией отводится кишечной микробиоте. По-
павшие в просвет кишечника оксалаты могут разру-
шаться под воздействием некоторых микроорганиз-
мов, в первую очередь Oxalobacter formigenes [22, 23]. 
Oxalobacter formigenes – грамотрицательный облигат-
ный анаэроб. Данная бактерия проявляет симбиоти-
ческие отношения с организмом человека путем сни-
жения абсорбции оксалатов в просвете кишечника с 
дальнейшим снижением их концентрации в плазме 
крови и моче, таким образом снижая риск рециди-
ва оксалатных камней. У людей, принимавших анти-
биотики, отмечается низкая колонизация О. formigenes
и большая частота развития нефролитиаза [23]. Об-
суждается потенциальная роль и других микроор-
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ганизмов в кишечной деграда-
ции оксалатов: Eubacterium lentum, 
Enterococcus faecalis и Lactobacillus 
acidophilus [24]. Необходимо подчер-
кнуть, что инфекция мочевой си-
стемы, особенно возбудители кото-
рой продуцируют уреазу (Klebsiella, 
Proteus, Staphylococcus, Streptococcus 
группы D) и способны расщеплять 
мочевину, является активатором 
кристаллообразования [25].

Однако исследования по диф-
ференциации состава микрофло-
ры кишечника у больных с конкре-
ментами органов мочевой системы 
показали, что антибиотикотерапия 
способствует развитию мочекамен-
ной болезни не только за счет умень-
шения колонизации O. formigenes, но 
и за счет изменения состава всей ки-
шечной микрофлоры. Как прави-
ло, кишечник играет важную роль 
в метаболизме оксалатов, что сни-
жает риск образования камней в 
почках. Взаимосвязь между кишеч-
ником и почками называется осью кишечник – поч-
ки [26]. Крайне важна роль кишечника в патогенезе 
практически любых видов мочевых камней. В первую 
очередь это происходит из-за изменения кишечного 
всасывания, секреции, внутрипросветного перевари-
вания и связывания основных субстратов камнеобра-
зования: кальция, оксалатов и уратов [27].

С учетом вышесказанного, для первичной и вто-
ричной профилактики оксалатного нефролитиаза 
рассматривается возможность использования дру-
гих штаммов микроорганизмов. Проведенные in 
vitro исследования показали перспективность при-
менения некоторых штаммов Lactobacillus plantarum 
PBS067, Lactobacillus acidophilus LA-14, Bifi dobacterium 
breve PBS077, Bifi dobacterium longum PBS078. Отмече-
но их благоприятное влияние не только на выведе-
ние оксалатов с мочой, но и на подавление выработ-
ки некоторых провоспалительных интерлейкинов 
(IL). Тем не менее в широкую клиническую практику 
эти препараты не вошли, так как требуются дальней-
шие серьезные рандомизированные исследования 
каждого штамма микроорганизмов отдельно [27].

Еще одним предрасполагающим к нефрокальци-
нозу фактором среди недоношенных детей являет-
ся широкое применение в качестве лечения и про-
филактики хронических заболеваний легких курсов 
глюкокортикойдов, высокие дозы которых могут 
приводить к остеопении, гиперкальциурии и неф-
ролитиазу. Патогенез развития нефрокальциноза в 
данном случае связан с дисбалансом между резорб-

цией и формированием кости. По литературным 
данным, также была установлена связь между лече-
нием недоношенных новорожденных дексаметазо-
ном, на этом фоне высокой экскрецией кальция и 
развитием нефрокальциноза [28].

Помимо этого, к предрасполагающим к нефро-
кальцинозу факторам следует отнести и снижение 
ингибиторов кальцификации у недоношенных детей, 
одним из которых является цитрат [29]. Цитрат об-
разует комплексы с кальцием, которые более раство-
римы, чем оксалат кальция и фосфат кальция. Сни-
жение показателей цитрата у недоношенных детей 
может быть связано с заболеваниями бронхолегоч-
ной системы в результате чего происходит канальце-
вая реабсорбция цитрата для компенсации эпизодов 
респираторного и метаболического ацидоза. 

ОТДАЛЕННЫЕ ПОСЛЕДСТВИЯ НЕФРОКАЛЬЦИНОЗА
На сегодняшний момент данный вопрос не изу-
чен в достаточной мере. Ряд исследований проде-
монстрировал, что у недоношенных детей с нефро-
кальцинозом в отдаленном катамнезе формируется 
мочекаменная болезнь, в том числе с обструкцией 
мочеточника [30]. Другое исследование показало, 
что развитие мочекаменной болезни у недоношен-
ных детей с нефрокальцинозом в периоде 2-летнего 
катамнестического наблюдения не было зарегистри-
ровано ни у одного ребенка из исследуемой группы 
[31]. При совокупной оценке исследований, посвя-
щенных этой проблеме, у большинства недоношен-

Рис.1 а – кортикальный слой почек у плода с гестационным возрастом 16 недель

б – кортикальный слой почек у плода с гестационным возрастом 21 неделя

С увеличением гестационного возраста увеличивается количество нефронов в нефрогенной 

зоне, на фоне чего происходит утолщение кортикального слоя

Рис. 2. Ребенок С., роды на 24–25 неделе гестации, постконцептуальный возраст 27–28 недель

Эмбриональные клубочки в корковом слое. Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 200

а б
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ных детей нефрокальциноз самопроизвольно разре-
шается в течение нескольких лет [32–35].

В то же время в литературе представлены исследо-
вания, которые показали снижение скорости клубоч-
ковой фильтрации у недоношенных детей в возрасте 
от 1 до 5 лет с нефрокальцинозом в анамнезе [36].

Помимо этого, представлены и немногочисленные 
исследования, демонстрирующие нарушения функции 
проксимальных канальцев у детей с нефрокальцино-
зом: низкую медиану канальцевого максимума реаб-
сорбции фосфатов с поправкой на СКФ, более высокое 
соотношение ß-микроглобин/креатинина в моче, более 
низкое значение канальцевой реабсорбции фосфата. 

Другие авторы выявляли нарушения функции 
дистальных канальцев у недоношенных с нефро-
кальцинозом, по сравнению с недоношенными без 
нефрокальциноза, которые выражались более низ-
ким уровнем выделения ионов водорода, а также вы-
соким анионным разрывом мочи у детей с низким 
уровнем бикарбоната в плазме.

Некоторые исследования показали, что осмоляр-
ность мочи рано утром у недоношенных с нефро-
кальцинозом была значительно выше, чем у недоно-
шенных без нефрокальциноза.

Также у недоношенных детей с нефрокальцинозом 
в анамнезе часто наблюдается гиперкальциурия по-
сле достижения 7-летнего возраста, по сравнению со 
здоровыми детьми и детьми, рожденными преждев-
ременно, но без нефрокальциноза в анамнезе [37, 38].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Оценка состояния здоровья у детей, родившихся с 
ОНМТ и ЭНМТ, в отдаленном периоде становится все 
более важной задачей, а направленность современной 
неонатологической и педиатрической помощи перехо-
дит от увеличения выживаемости недоношенных детей 
к улучшению качества их жизни. Лишь своевременное 
выявление в раннем детском возрасте пациентов груп-
пы риска по развитию отдельных хронических заболе-
ваний будет способствовать адекватному планирова-
нию профилактических мероприятий [12, 39].

Хоть немногочисленные работы, посвященные 
длительному наблюдению за состоянием почек у не-
доношенных детей, родившихся с ОНМТ и ЭНМТ, 
и продемонстрировали спонтанное разрешение неф-
рокальциноза у преобладающего большинства, но 
у остальных детей вместе с сохраняющимся нефро-
кальцинозом остается и риск повреждения почек в 
более старшем возрасте. Это определяет необходи-
мость скрининга на нефрокальциноз у детей данной 
группы и профилактику его формирования, а также 
клинической манифестации.

Большинство патологических состояний, возни-
кающих в неонатальном периоде, не являются слу-
чайными и имеют долгосрочный неблагоприятный 

прогноз. В связи с этим дети, перенесшие тяжелую 
перинатальную патологию и имеющие устойчивые 
отклонения лабораторных показателей, должны на-
блюдаться длительно и, вполне возможно, некоторые –
всю последующую жизнь. 

Именно это наблюдение позволит профилактиро-
вать, а в части случаях своевременно провести пол-
ноценную абилитацию, во избежание ухудшения ка-
чества жизни, возникновения тяжелых заболеваний 
и инвалидизации в более старшем возрасте [40]. 
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ФУРОСЕМИД-АССОЦИИРОВАННОЙ 
НЕФРОПАТИИ У РЕБЕНКА С РАССТРОЙСТВОМ ПИЩЕВОГО 
ПОВЕДЕНИЯ
Ключевые слова: дети, лекарственная нефропатия, фуросемид, расстройство пищевого поведения
Keywords: children, drug-induced nephropathy, furosemide, eating disorder

Резюме. Большинство детей и подростков с расстройством пищевого поведения (РПП) длительное время скры-
вают от семьи и врачей свою проблему. При этом они нуждаются не только в наблюдении психиатра, но и уча-
стии других специалистов, в связи с развитием широкого спектра соматических осложнений.
Одним из проявлений РПП является длительный самостоятельный прием слабительных средств и диуретиков. 
Неосведомленность врачей о приеме пациентом лекарств приводит к тому, что клинические проявления ос-
ложнений злоупотребления препаратами интерпретируются как самостоятельные диагнозы и проводится без-
успешное лечение.
Одной из главных проблем приема диуретиков является развитие фуросемид-ассоциированной нефропатии, 
последствия которой требуют комплексной терапии.
В статье приводится описание клинического случая фуросемид-ассоциированной нефропатии как одного из 
клинических осложнений неконтролируемого приема мочегонных препаратов у пациентов с расстройством 
пищевого поведения.

Summary. Most children and adolescents with eating disorders (ED) hide their problem from family and doctors for 
a long time. At the same time, they need not only the supervision of a psychiatrist, but also the participation of other 
specialists, due to the development of a wide range of somatic complications.
One of the manifestations of eating disorder is long-term self-administration of laxatives and diuretics. The lack of 
awareness of doctors about the patient’s medication intake leads to the fact that clinical manifestations of complica-
tions of drug abuse are interpreted as independent diagnoses and unsuccessful treatment is carried out.
One of the main problems of taking diuretics is the development of furosemide-associated nephropathy, the conse-
quences of which require complex therapy.
The article describes a clinical case of furosemide-associated nephropathy, as one of the clinical complications of uncon-
trolled use of diuretics in patients with an eating disorder.

Для цитирования: Клинический случай фуросемид-ассоциированной нефропатии у ребенка с расстройством пищевого поведения / 

О.Б. Кольбе [и др.] // Практика педиатра. 2024. № 2. С. 37–41.

For citation: A clinical case of furosemide-associated nephropathy in a child with an eating disorder / O.B. Kolbe [et al.] // Pediatrician’s practice. 

2024;(2):37–41. (in Russ.)

ВВЕДЕНИЕ
Почки являются очень важным и в то же время 
хрупким органом человека. Они выполняют боль-
шое количество функций: гомеостатическую, ме-
таболическую, эндокринную. Любой препарат при 
неправильном приеме является потенциально неф-
ротоксичным [1]. Предпосылки к этому:
• интенсивное кровоснабжение почек, и как ре-

зультат более длительный контакт препарата и 
структур почки;

• участие ферментных систем клеток канальцев в 
метаболизме препаратов;

• участие в процессе элиминации лекарства путем 
клубочковой фильтрации и канальцевой экскреции.
Факторы риска развития лекарственной нефро-

патии:
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• возраст пациента (дети, особенно младшего воз-
раста, пожилые люди);

• наличие хронических заболеваний (особенно 
влияющих на функции почек и печени);

• психические нарушения, в том числе расстрой-
ство пищевого поведения (самостоятельный, 
бесконтрольный прием лекарств);

• использование больших дозировок и/или дли-
тельный прием одного препарата;

• полипрагмазия (одновременный прием большо-
го количества лекарственных средств, часто не-
контролируемый).
Чаще всего поражение почек возникает при само-

стоятельном приеме лекарственных средств без назна-
чения врача. Лекарственные средства могут повреж-
дать почки различным образом: прямое и непрямое 
токсическое воздействие, иммунологическое пораже-
ние. А также на различных уровнях: повреждение клу-
бочков, канальцев, закупорка канальцев [2].

В результате поражения почечной ткани может 
развиться один из вариантов лекарственной нефро-
патии:
• острое почечное повреждение,
• хроническая болезнь почек,
• тубулоинтерстициальный нефрит,
• острый канальцевый некроз,
• тубулопатии,
• гломерулонефрит.

Вариант развития нефропатии зависит от препа-
рата, но иногда сложно предположить заранее, ка-
ким именно будет поражение у конкретного паци-
ента при приеме определенного препарата.

Одно из заболеваний, которое повышает риск раз-
вития лекарственной нефропатии, – расстройство пи-
щевого поведения. Расстройство пищевого поведения 
(РПП) – психическое расстройство, характеризующееся 
нарушением поведения в отношения питания или кон-
троля веса. К РПП относятся нервная анорексия, нерв-
ная булимия, компульсивное переедание, расстройство 
избегающего или ограничительного потребления пищи 
и другие расстройства (психогенная рвота, поедание не-
съедобного, синдром ночного питания и т. д.) [3]. По по-

следним данным, 22% детей и подростков в мире стра-
дают от различных типов расстройства [4]. Заболевание 
приводит к соматическим осложнениям всех органов 
и систем, а также нарушению социальной адаптации. 
В связи с этим пациент должен наблюдаться не только 
психиатром, но и врачами других специальностей [5]. 
Отягощающим фактором для выявления таких паци-
ентов является то, что они скрывают от окружающих 
наличие РПП, приемы снижения веса проводят тайно 
и в поле зрения медицинских сотрудников попадают 
редко и в тяжелом состоянии. С пациентами, у которых 
подозревается РПП, очень важно выстраивать довери-
тельные отношения, для того чтобы оказать им полно-
ценную помощь. В 2000 г. коллективом ученых под ру-
ководством J.F. Morgan была разработана скрининговая 
шкала SCOFF (табл. 1), которая помогает с высокой точ-
ностью выявить наличие РПП у пациента [6]. При на-
личии двух и более положительных ответов на предла-
гаемые вопросы, пациента необходимо направить на 
консультацию к специалисту по РПП.

Кроме нарушения питания, для достижения цели 
больные используют дополнительные меры: самоин-
дуцированная рвота, повышенные физические нагруз-
ки, прием лекарственных средств. Чаще всего пациен-
ты прибегают к использованию петлевых и тиазидных 
диуретиков, слабительных препаратов. Целями при-
менения мочегонных препаратов являются быстрое 
снижение массы тела и противоотечный эффект [7, 8].

Фуросемид блокирует Na+, K+, Cl- каналы, в связи 
с чем нарушается реабсорбция натрия, увеличивает-
ся выделение осмотически связанной воды. Одновре-
менно с этим увеличивается секреция калия, кальция 
и магния. В результате увеличивается диурез, умень-
шаются отеки. Однако вследствие повышенных по-
терь натрия активируется ренин-ангиотензин-аль-
достероновая система, увеличивается реабсорбция 
натрия, задерживается вода в организме, снижается 
диурез, нарастают отеки. Для дальнейшего получе-
ния эффекта от препарата пациенту необходим при-
ем препарата в повышенной дозировке. Таким обра-
зом, образуется порочный круг (рис. 1), приводящий 
к фуросемид-ассоциированой нефропатии. Ослож-
нения РПП в виде гипопротеинемии, электролитных 
нарушений и хроническая регидратация утяжеляют 
и ускоряют течение нефропатии [8].

При обследовании пациента могут быть зареги-
стрированы клинические изменения в различных 
комбинациях между собой [9, 10]. Далее в виде схе-
мы мы представили взаимосвязь биохимических из-
менений и клинических проявлений фуросемид-ас-
социированной нефропатии (рис. 2).

 Для оказания помощи пациенту с развившейся 
фуросемид-ассоциированной нефропатией необхо-
дим комплексный подход. При начале терапии нель-
зя единовременно резко снижать или полностью от-

Таблица 1. Вопросы скрининговой
шкалы SCOFF

1. Вызываете ли вы у себя рвоту, потому что чувствуете
дискомфорт от переедания?

2. Тревожит ли вас потеря контроля над своим питанием?

3. Потеряли ли вы более 6 кг в течение последних
3 месяцев?

4. Считаете ли вы себя полным, даже когда
окружающие говорят вам обратное?

5. Можете ли вы сказать, что еда занимает доминирующее 
положение в вашей жизни?



НЕФРОЛОГИЯ

№ 2 • 2024

39

менять фуросемид, важно соблюдать постепенное 
уменьшение дозировки. Также на весь период сни-
жения дозировки мочегонного препарата до полной 
его отмены необходимо назначение спиронолактона 
для подавления активности РААС. Для нормализа-
ции электролитного состава назначаются перораль-
ные формы солей, при развитии тяжелых дефици-
тов (гипокалиемия <2,5 ммоль/л, гипонатриемия 
<120 ммоль/л, гипомагниемия <1,25 мг/дл) и развер-
нутой клинической картины нефропатии проводит-
ся внутривенная инфузионная терапия [9].

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ
Девочка У., 15 лет, 2006 года рождения. Планово го-
спитализирована в нефрологическое отделение 
ДГКБ им. З.А. Башляевой в июле 2022 г. по направ-
лению участкового педиатра.

Анамнез жизни. Ребенок от I беременности, про-
текавшей физиологически. Роды I на 39–40-й неделе, 
самостоятельные. Ребенок закричал сразу, оценка 
по шкале Апгар 8/9 баллов. Масса тела при рожде-
нии 3550 г, длина 50 см. Росла и развивалась по воз-
расту. Перенесенные заболевания: ветряная оспа
(в 4 года), ОРВИ. Наследственный анамнез: со слов 
матери, не отягощен, заболеваний мочевыделитель-
ной системы у родственников нет.

Анамнез заболевания: в ноябре 2021 г. самостоя-
тельно начала прием фуросемида в дозировке 80 мг 
в сутки с целью снижения веса и устранения отеков. 
В феврале 2022 г. у девочки появились жалобы на го-
ловные боли, головокружение, тошноту, слабость, 
эпизоды ощущения сердцебиения. В связи с выше-
описанными жалобами обратилась к педиатру и не-

врологу, о факте приема фуросемида врачам не сооб-
щила. При амбулаторном обследовании установлен 
диагноз вегетативно-сосудистой дистонии (ВСД).
В марте 2022 г. – эпизод потери сознания, в связи с чем 
бригадой СМП доставлена в Морозовскую ДГКБ с 
диагнозом ВСД, от госпитализации родители ребен-
ка отказались. Из-за сохраняющихся жалоб по назна-
чению участкового педиатра в апреле 2022 г. прове-
ден биохимический анализ крови: калий 2,9 ммоль/л, 
натрий 138,6 ммоль/л, мочевина 4,8 ммоль/л, креати-
нин 86 мкмоль/л, холестерин 6,21 ммоль/л. Допол-
нительное обследование и лечение не проводилось.
В мае 2022 г. девочка обратилась к детскому гинеколо-
гу в связи с отсутствием менструаций с июня 2021 г., 
сообщила врачу о соблюдении строгой диеты. Гине-
кологом рекомендована витаминотерапия и расши-
рение рациона питания. В июне 2022 г. девочка сама 
пробовала прекратить прием фуросемида, но в свя-
зи с появлением на третьи сутки параорбитальной 
отечности и отечности голеней возобновила при-
ем препарата. Повторно обследована амбулаторно
в июне 2022 г. При биохимическом исследовании 
крови: общий белок 71 г/л, мочевина 4,7 ммоль/л, 
креатинин 71,3 мкмоль/л, калий 3,34 ммоль/л, натрий 
144,2 ммоль/л, хлор 97 ммоль/л, рСКФ по формуле 
Шварца 80,9 мл/мин. В общем анализе мочи: плот-
ность 1005, остальные показатели в пределах нормы. 
При ультразвуковом исследовании (УЗИ) почек па-
тологии не выявлено. Консультирована нефрологом. 
На приеме сообщила врачу, что самостоятельно при-
нимает фуросемид 40 мг в сутки. Учитывая данные 
обследования и анамнеза, ребенок был записан на 
плановую госпитализацию через две недели в неф-
рологическое отделение ДГКБ им. З.А. Башляевой. 
Врачом рекомендовано до момента госпитализации 
продолжить прием фуросемида в дозировке 40 мг
в сутки, дополнительно назначен калия аспарагинат + 
магния аспарагинат (175 + 175) по 1 таблетке в сутки.

При осмотре в отделении: рост 160 см (25–50% 
перцентиль), вес 52,5 кг (25–50% перцентиль), ИМТ 
20,5 кг/кв.м. (50–75% перцентиль). Состояние сред-
ней тяжести. Кожные покровы бледно-розовые, чи-
стые. Периферические лимфоузлы не увеличены. 
При аускультации: в легких дыхание везикулярное, 
хрипов нет, ЧД 18 в мин. Перкуторные границы серд-
ца соответствуют возрасту. Тоны сердца ясные, рит-
мичные. АД 104/67 мм рт. ст., ЧСС 64 уд/мин. При 
пальпации живот мягкий, безболезненный. Печень 
и селезенка не увеличены. Физиологические отправ-
ления в норме. Половые органы развиты по женско-
му типу, соответственно возрасту. При осмотре на 
себя обращали внимание снижение мышечного то-
нуса, мышечной силы, эмоционального фона.

При обследовании: клинический анализ крови, 
коагулограмма без патологии. В биохимическом ана-

Рис. 1. «Порочный круг» приема фуросемида

Составлено автором
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лизе крови отмечались гиперхолестеринемия (холе-
стерин 6–9,4 мкмоль/л, норма <4,5 ммоль/л), гипер-
урикемия (мочевая кислота 442–533 мкмоль/л, норма 
<340 ммоль/л), гиперфосфатемия (фосфор неорга-
нический 1,7 при норме 1–1,35 ммоль/л), гипокалие-
мия (2,86 ммоль/л, норма 3,5–5 ммоль/л), креатинин 
62–75 мкмоль/л, дефицит витамина Д (11,40 нг/
мл), рСКФ = 94 мл/мин / 1,73 м2. При исследовании 
КОС: метаболический алкалоз (pH 7,468 при норме 
7,35–7,45; ВЕ 5,1–5,4 ммоль/л, норма от –2,3 до 2,3).
В общем анализе мочи удельный вес 1020, белок 
0,025 г/л. В биохимическом анализе мочи повышена 
экскреция кальция – кальций-креатининовый коэф-
фициент составил 0,86 (норма <0,6). Суточная поте-
ря белка 0,08 г/сут, микроальбумин в моче 9,8 мг/л.
Анализ мочи по Зимницкому: удельный вес 1006–
1019, общий диурез 430 мл.

При УЗИ размеры почек в норме, диффузные
изменения почек по типу медуллярного нефрокаль-
циноза. На ЭКГ синусовая брадикардия, ЧСС 48–
56 уд/мин (норма 60–103).

Учитывая самостоятельный прием фуросемида 
в анамнезе, выявленные изменения по результатам 
обследования, назначена поддерживающая дозиров-
ка фуросемида 40 мг/сут, спиронолактон 75 мг/сут

и калия аспарагинат + магния аспарагинат (175 +
175 мг) по 2 таблетки 3 раза в сутки под контролем 
электролитов крови. Несмотря на проводимую те-
рапию в течение трех дней, отмечалось усугубление 
гипокалиемии до 2,7–2,6 ммоль/л. При повторном 
и доверительном общении с пациенткой выясне-
но, что последние несколько месяцев она принима-
ла фуросемид в дозировке 400 мг в сутки. Принято 
решение об увеличении дозы фуросемида до 320 мг/
сут. На четвертые сутки лечения в связи с прогрес-
сирующей гипокалиемией до 2,3 ммоль/л девочка 
была переведена в ОРИТ, где проводилась инфузи-
онная терапия (декстроза, калия хлорид + кальция 
хлорид + магния хлорид + натрия ацетат + натрия 
хлорид + яблочная кислота + магния сульфат + на-
трия гидрокарбонат). На седьмые сутки уровень ка-
лия крови нормализовался до уровня 3,8 ммоль/л, 
пациентка переведена обратно в нефрологическое 
отделение, где продолжена терапия фуросемидом, 
спиронолактоном и калия аспарагинатом + магния 
аспарагинатом в прежнем объеме.

Пациентке установлен диагноз: фуросемид-ас-
социированная нефропатия. Хроническая болезнь 
почки, стадия 1 (рСКФ = 94 мл/мин/1,73 м2), дефи-
цит витамина D.

Рис 2. Взаимосвязь биохимических изменений и клинических проявлений фуросемид-ассоциированной нефропатии

Составлено автором



НЕФРОЛОГИЯ

№ 2 • 2024

41

После стабилизация состояния пациентка выпи-
сана домой с рекомендациями: консультация меди-
цинского психолога, психиатра, продолжение по-
степенного снижения фуросемида (по 10 мг 1 раз
в 3 дня, на момент выписки дозировка составляла 
300 мг/сут), прием спиронолактона 75 мг/сут на весь 
период приема фуросемида и калия аспарагинат +
магния аспарагинат (175 + 175 мг) по 2 таблетки
3 раза в сутки, контроль уровня калия в сыворотке 
крови 1 раз в неделю.

В дальнейшем пациентке под контролем нефролога 
в поликлинике по месту жительства удалось успешно 
отменить фуросемид. Однако девочка вновь самосто-
ятельно возобновила прием препарата и в настоящее 
время наблюдается нефрологом и психиатром.

В нефрологическом отделении в 2023 г. наблю-
дались еще две 16-летние девочки с диагностиро-
ванной фуросемид-ассоциированной нефропатией. 
Обе пациентки также самостоятельно принимали 
фуросемид на протяжении 1 и 3-х лет соответствен-
но, в дозах от 40 до 400 мг с целью снижения веса 
при объективном отсутствии избыточности пи-
тания. На фоне длительного приема фуросемида у 
девочек, как и в предыдущем клиническом случае, 
развивались отеки и уменьшался диурез, что слу-
жило поводом для увеличения дозы препарата. Кро-
ме того, у пациенток с первых месяцев приема фу-
росемида отмечались жалобы на эпизоды синкопе, 
приступы тошноты, онемения пальцев, боли в обла-
сти поясницы. При обследовании выявлены разной 
степени выраженности электролитные нарушения: 
гипокалиемия, гипомагниемия, гиперфосфатемия; 
глюкозурия (при отсутствии гипергликемии), уме-
ренная протеинурия. У одной из девочек наблюда-
лось снижение рСКФ до 83 мл/мин/1,73 м2, у другой –
метаболический алкалоз с pH 7,44–7,49. По данным 
УЗИ почек: выраженный медуллярный нефрокаль-
циноз (синдром «белых пирамид»). Помимо коррек-
ции метаболических нарушений, пациенткам была 
назначена и нефропротективная терапия ингиби-
тором ангиотензинпревращающего фермента, ре-
комендовано наблюдение нефролога, психолога и 
психиатра для предотвращения прогрессирования 
хронической болезни почек.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В клиническом случае представлен вариант течения 
фуросемид-ассоциированной нефропатии, потре-
бовавшей перевода пациентки в ОРИТ и назначе-
ния активной инфузионной терапии в связи с раз-
витием критической гипокалиемии.

Хотелось бы обратить внимание, что пациенты с 
РПП могут иметь средние показатели ИМТ, поэто-
му при внешнем осмотре не возникает подозрений 
о наличии у ребенка проблем с питанием. В случае 
трудностей поиска причин заболевания у пациента 
использование скрининговой шкалы SCOFF помо-
гает определить наличие у пациента РПП с высокой 
достоверностью. Далее при доверительной беседе с 
лечащим врачом дети могут признаться в злоупо-
треблении диуретиками.

При затруднении доказательства самостоятель-
ного приема препаратов необходимо проведение 
дифференциального диагноза с наследственными 
тубулопатиями, протекающими со схожей клиниче-
ской картиной. 
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Резюме. В настоящее время на фоне снижения уровня младенческой смертности увеличивается количество 
диагностируемых у новорожденных детей патологических состояний со стороны многих органов и систем,
в том числе и острого повреждения почек. Чаще всего это тяжелейшее состояние, увеличивающее риск небла-
гоприятного исхода, отмечается у глубоко недоношенных новорожденных неонатальных отделений реанима-
ции и интенсивной терапии. В статье обобщены данные по классификации и критериям диагностики острого 
повреждения почек (ОПП), используемые на современном этапе, рассмотрены возможные звенья патогенеза 
и факторы развития хронической болезни почек у детей, перенесших острое повреждение почек в периоде 
неонатальной адаптации, представлены исследования, позволяющие на ранних сроках и достоверно диагно-
стировать ОПП в неонатальный период. 

Summary. At present, against the background of decreasing infant mortality rate, the number of pathologic condi-
tions diagnosed in newborn children from many organs and systems, including acute kidney injury, is increasing. Most 
often this most severe condition, which increases the risk of unfavorable outcome, is noted in patients, especially deep-
term newborns, of neonatal intensive care units. The article summarizes the data on the classification and diagnostic 
criteria of acute kidney injury used at the present stage, considers possible links of pathogenesis and factors in the 
development of chronic kidney disease in children who have suffered acute kidney injury in the period of neonatal 
adaptation, presents studies that allow early and reliable diagnosis of AKI in the neonatal period.

Для цитирования: Острое повреждение почек у новорожденных различного гестационного возраста: этиология, патогенез, 

особенности клинико-лабораторной диагностики / О.Л. Чугунова [и др.] // Практика педиатра. 2024. № 2. С. 42–49. 

For citation: Acute kidney injury in newborns of different gestational age: etiology, pathogenesis, features of clinical and laboratory diagnostics /

O.L. Chugunova [et al.] // Pediatrician’s practice. 2024;(2):42–49. (in Russ.)

По данным Росстата, младенческая смертность в 
России имеет четкую тенденцию к снижению и 

составляет 4,5‰. Это связано с изменением подхо-
да к выхаживанию новорожденных, четкой марш-
рутизацией пациентов, развитием медицинских 
технологий. Одной из сложнейших проблем выха-
живания является работа с глубоко недоношенны-
ми новорожденными. Летальность среди этой груп-
пы детей в 30 раз выше, чем среди доношенных.
В России ежегодно рождается около 0,2% детей с экс-
тремально низкой (ЭНМТ) и 0,8% недоношенных с 

низкой массой тела [1]. Ведущей причиной смерт-
ности среди новорожденных различного гестаци-
онного возраста остаются инфекционные заболе-
вания, однако поражение других органов и систем, 
развитие полиорганной недостаточности влияет на 
прогноз выхаживаемых новорожденных в плане 
увеличения летальности [2]. Одним из состояний, 
существенно ухудшающих прогноз заболевания у 
новорожденного, является развитие острого по-
вреждения почек (ОПП). Результаты исследований 
свидетельствуют, что на фоне ОПП увеличивается 
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процент формирования бронхолегочной дисплазии 
(БЛД), усиливается риск неврологических осложне-
ний, в первую очередь внутрижелудочковых крово-
излияний (ВЖК) нетравматического генеза, разви-
вается артериальная гипертензия [3]. 

ОПП – полиэтиологический синдром, характе-
ризующийся острым снижением гомеостатических 
функций почек, приводящий к накоплению продук-
тов азотистого обмена, нарушению водно-электро-
литного и кислотно-основного баланса, характери-
зующееся резким, на протяжении менее 48 часов, 
нарастанием креатинина плазмы более чем на 50%
и (или) объективно отмеченной олигурией (снижение 
диуреза до значений менее 0,5 мл/кг/час в течение бо-
лее чем 6 часов) [4]. Необходимо отметить, что, поми-
мо диуреза и уровня сывороточного креатинина, в со-
временной классификации KDIGO (в модификации 
для новорожденных М. Zappitelli и др., 2017 г.) учиты-
ваются темпы нарастания креатинина у конкретного 
новорожденного в течение 7 дней [5] (таблица 1).

До настоящего момента нет единого мнения о до-
стоверности представленных критериев. В основном 
это касается уровня креатинина в сыворотке крови 
в первые 48 часов жизни ребенка. Многие исследо-
ватели отмечают, что в первые двое суток измене-
ния уровня креатинина характеризуют работу пла-
центы матери, другие подтверждают, что показатели 
сывороточного креатинина достоверно отражают 
количество и функциональную активность нефро-
нов и являются клинически значимыми [6]. Важным 
показателем является уровень диуреза и его дина-
мика в течение суток. Исследователями установле-
но, что снижение диуреза у новорожденных менее 
1,5–1,0 мл/кг в час были связаны с увеличением ри-
ска летального исхода [6]. Однако у новорожденных 
и недоношенных детей часто наблюдается неолигу-
рическая форма ОПП [7].

Данные по частоте ОПП у новорожденных от-
личаются у разных авторов и составляют от 8,0 до 
29,9%, а уровень смертности достигает 10,0–61,0% 
[7–9]. Среди пациентов отделений реанимаций и ин-
тенсивной терапии новорожденных (ОРИТН) ОПП 
возникает в 24–56% случаев [7, 10–14]. У глубоко не-
доношенных детей ОПП развивается практически

в 50% случаев, что способствует повышению риска 
летального исхода практически в три раза [15].

Формирование нефрона начинается на 5-й неде-
ле гестации, а завершение нефрогенеза наблюдает-
ся на сроке от 26 до 34–36 недель гестации. Коли-
чество образующихся нефронов у разных людей 
колеблется от 200 000 до 2–3 миллионов. Это свя-
зано с различными малоизученными факторами, 
в том числе гестационным возрастом и задержкой 
внутриутробного роста [16]. Кроме того, есть экс-
периментальные данные, позволяющие предполо-
жить влияние ОПП в раннем неонатальном периоде 
на дальнейший нефрогенез [17]. Данные микроско-
пии свидетельствуют о структурно-функциональ-
ных особенностях почек и количества нефронов у 
глубоко недоношенных детей [16]. В нефронах недо-
ношенных детей с экстремально низкой массой тела 
отмечается ускоренное формирование почечных те-
лец и канальцев гораздо больших размеров, чем у 
доношенных новорожденных, что может рассматри-
ваться как развитие компенсаторной гипертрофии 
почек у глубоко недоношенных. При десинхронном 
нефроногенезе у преждевременно родившихся де-
тей наблюдаются как морфометрические признаки 
нефронов, характерных для 1–12 лет, так и структу-
ры, схожие с почечными тельцами первичной поч-
ки человека. Десинхронизация нефрогенеза может 
приводить к снижению функции почек [16]. Кроме
диснефрогенеза, у новорожденных наблюдается 
становление почечного кровотока в период ранней 
неонатальной адаптации. В первую неделю жизни 
практически удваивается почечный кровоток и пер-
фузионное давление [18]. Распределение почечного 
кровотока идет от более глубоких зрелых юкстагло-
мерулярных клубочков до самых поверхностных, 
кортикальных. Воздействие в этот момент гипок-
сии, инфекционного агента, нефротоксичных пре-
паратов может привести к тяжелому повреждению 
почек при развитии септических осложнений, на-
рушений гемодинамики, гипоксических состояний 
[19]. Функциональная незрелость нефрона обуслов-
ливает снижение концентрационную способность 
почек, что предрасполагает к потерям жидкости, 
электролитному дисбалансу и развитию азотемии. 

Таблица 1. Клинические практические рекомендации KDIGO по острому почечному 
повреждению в модификации для новорожденных

Стадии Критерии сывороточного креатинина (SCr) Критерии объема 
мочи за сутки

1 Увеличение SCr на ≥0,3 мг/дл (≥26,5 мкмоль/л) в течение 48 часов
или в 1,5–1,9 раза выше базального уровня в течение 7 дней

<1,0 мл/кг/ч в течение 
24 часов

2 Увеличение SCr более чем в 2–2,99 раза от базального уровня <0,5 мл/кг/ч в течение 
24 часов

3 Увеличение SCr в 3 раза от базального уровня  или увеличение ≥2,5 мг/дл
(≥221 мкмоль/л) или начало заместительной почечной терапии (ЗПТ)

<0,3 мл/кг/ч в течение 
24 часов
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По причинам развития ОПП у детей неонатального 
периода является полиэтиологическим состоянием. 
Выделяют преренальные, ренальные и постреналь-
ные факторы [20, 21]. В 85% случаев диагностирует-
ся гипоперфузия почек, связанная с преренальным 
воздействием. Чаще всего к преренальному ОПП 
у новорожденных приводят инфекционно-воспа-
лительные заболевания, артериальная гипотензия 
и шоковые состояния, асфиксия, гипотермия, сни-
жение сердечного выброса, анемия и гиповолемия, 
использование нефротоксичных препаратов [22]. 
Преимущественно в неонатальный период приме-
няют такие нефротоксичные препараты, как амино-
гликозиды, ванкомицин, фуросемид, нестероидные 
противовоспалительные средства (НПВС), хлоро-
тиазид, спиронолактон, пиперациллин-тазобактам, 
ацикловир, амфотерицин B [23].

В 11–12% случаев ОПП в неонатальном периоде 
имеет ренальный характер, возникает при поврежде-
нии почечной паренхимы с гистологической карти-
ной острого тубулярного или изолированного корко-
вого некроза [24]. Одной из частых причин развития 
ренального повреждения является тромбоз почеч-
ных вен или артерии. Также это может быть связа-
но с длительно действующими и некупирующимися 
пре- или постренальными причинами [25].

В 3% случаев ОПП у новорожденных имеет по-
стренальный характер. В результате обструкции, 
обусловленной врожденными пороками развития, 
мицелием грибов, внешней компрессией развивает-
ся тубулярный некроз, что в результате способству-
ет формированию ренальной формы ОПП [7, 8, 26].
Так же ОПП, возникшее в неонатальный период, 
можно разделить на раннюю и позднюю формы,
в зависимости от времени манифестации. Ранняя 
форма ОПП развивается в первые 7 суток жизни и 
может быть вызвана перенесенной гипоксией, гипо-
волемией, инфекционно-воспалительным процес-
сом, воздействием нефротоксичных препаратов, 
гипербилирубинемией [27]. Позднее ОПП, возни-
кающее после 7 суток жизни, чаще всего связано с 
септическим процессом, энтероколитом, пороками 
развития органов мочевой системы, функциониру-
ющим гемодинамически значимым артериальным 
протоком, использованием вазопрессоров, НПВС, 
нефротоксичных антибиотиков, диуретиков, ме-
тилксантинов [28].

Частота развития ОПП коррелирует с геста-
ционным возрастом. Так, по данным исследова-
ния AWAKEN (2017 г.), эпизоды ОПП отмечались 
у 45% недоношенных новорожденных с гестацион-
ным возрастом менее 29 недель и только у 14% не-
доношенных новорожденных, родившихся на сроке 
с 29 по 36 неделю гестации [29]. Увеличение часто-
ты поражения почек у недоношенных и глубоко не-

доношенных детей связано с повышенным риском 
развития постгипоксических состояний, развитием 
дыхательных нарушений и проведения искусствен-
ной вентиляции легких (ИВЛ), инфекционных ос-
ложнений, нестабильностью гемодинамики. Функ-
ционирующий открытый артериальный проток 
(ОАП) также повышает риск развития ОПП. При 
наличии гемодинамически значимого ОАП прово-
дится консервативное закрытие с использовани-
ем НПВС, которые также обладают и нефротокси-
ческим действием. Однако развитие тяжелого ОПП 
менее вероятно при эффективном терапевтическом 
закрытии гемодинамически значимого ОАП [30]. 

Кроме того, дополнительным риском развития 
ОПП у недоношенных является неполный нефроге-
нез и небольшое количество нефронов, высокое со-
противление в почечных сосудах, низкая скорость 
клубочковой фильтрации, высокая активность ре-
нина плазмы, снижение межкортикальной перфузии 
и недостаточная реабсорбция натрия в проксималь-
ных канальцах [21, 30]. Ускоренное созревание почек 
у недоношенных новорожденных, более высокий про-
цент морфологически аномальных клубочков и мень-
шее количество функциональных нефронов, является 
не только предрасполагающим фактором к развитию 
ОПП, но и способствует формированию хронической 
болезни почек (ХБП) в последующем [31].

Одной из самых частых причин ОПП в неона-
тальный период является как внутриутробная, так 
и постнатальная гипоксия. В зависимости от интен-
сивности и длительности переносимой гипоксии 
прогноз разный – может наблюдаться как полное 
восстановление почечного кровотока, так и форми-
рование фиброза [32]. Развитие фиброза связано с 
течением воспалительного асептического процесса, 
нарушением микроциркуляции с повышением экс-
прессии профибротических цитокинов и фактора 
роста, снижением экспрессии сосудистых факторов, 
в том числе фактора роста эндотелия сосудов с усу-
гублением нарушения микроциркуляции, уменьше-
нием перитубулярных капилляров, активацией пе-
рицитов и их дифференцировкой в фибробласты. 
Активация фибробластов с повышением экспрес-
сии профибротических цитокинов и снижением экс-
прессии сосудистых факторов приводит к развитию 
ХБП [26, 33]. Кроме того, гистиогенез почек наибо-
лее зависим от длительности и тяжести переносимой 
гипоксии. При лечении гипоксии часто развивают-
ся состояния, связанные с гипероксией с развитием 
окислительного взрыва на фоне дефицита антиок-
сидантных систем у новорожденных, приводящего 
к повреждению эпителиальных клеток канальцев, 
ЦНС, легких, почек и других органов и систем [34]. 

Важнейшим патогенетическим механизмом раз-
вития ОПП является воспалительная реакция, по-
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этому полиморфизм генов интерлейкина-6 (IL-6), 
интерлейкина-10 (IL-10), интерлейкина-18 (IL-18) 
и фактора некроза опухоли-альфа (TNF-α) может 
определить предрасположенность к развитию ОПП 
и прогнозировать его исход, особенности клиники 
и исхода у конкретного пациента, однако исследо-
ватели не пришли по этому поводу к единому мне-
нию [35–37].

Одним из основных процессов в развитии вос-
паления паренхимы почек является лимфангиоге-
нез. Васкулоэндотелиальный фактор роста тип С 
(vascular endothelial growth factor, VEGF-C) – регули-
рующий лимфангиогенез цитокин. VEGF-C действу-
ет через рецепторы VEGFR-2 (vascular endothelial 
growth factor receptor) и VEGFR-3 на поверхности эн-
дотелиоцитов. Рецепторы VEGFR-3 экспрессируют-
ся преимущественно лимфатическими эндотелио-
цитами, а VEGFR-2 представлены на поверхности 
эндотелиоцитов и лимфатических, и кровеносных 
сосудов [38]. Учитывая важное действие VEGF-C 
на лимфатические эндотелиоциты, можно предпо-
ложить, что его уровень имеет важное значение для 
лимфоангиогенеза [39, 40].

Своевременная диагностика ОПП в период но-
ворожденности затруднена, так как уровень креати-
нина, скорость клубочковой фильтрации и диурез в 
неонатальном периоде, особенно у недоношенных, 
преимущественно в первые дни жизни, не всегда до-
стоверно отражают нарушение почечных функций. 
К тому же детям в критическом состоянии, при ко-
тором чаще всего развивается ОПП, проводится ин-
фузионная терапия, что может влиять на диурез и 
уровень креатинина [41].

Как уже было представлено выше, у новорожден-
ных детей различного гестационного возраста до-
статочно часто наблюдается неолигурическая фор-
ма ОПП [42].

В первые двое суток жизни нормальным счи-
тается диурез 0,5–2,5 мл/кг в час, после вторых су-
ток жизни – уже 3–4 мл/кг в час [43]. Транзиторная 
олигурия, отмечающаяся в период ранней неона-
тальной адаптации, является переходным физио-
логическим состоянием. Патологическая олигурия 
у новорожденных – постоянное снижение диуреза 
менее 30% возрастной нормы, <0,5 мл/кг в час в пер-
вые двое суток и <1 мл/кг в час до конца первой не-
дели жизни [44]. 

Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) у де-
тей первого года низкая как в абсолютном значении, 
так и с поправкой на площадь поверхности тела (мил-
лилитров в минуту на 1,73 метра2). У глубоко недоно-
шенных детей, родившихся ранее 28 недель гестации, 
СКФ составляет всего 0,7 мл/мин на кг в возрасте 1 дня
и незначительно повышается в течение первых не-
скольких недель жизни. Уровень сывороточного кре-

атинина, особенно в первые дни жизни, зависит не 
только от мышечной массы, канальцевой секреции 
креатинина, пола, возраста и катаболической направ-
ленности обмена, но и от уровня сывороточного кре-
атинина матери. К тому же его повышение наблю-
дается при потере 25–50% почечных функций [21].
У доношенных новорожденных в норме самые высокие 
цифры креатинина, около 100 мкмоль/л наблюдаются 
в первые сутки жизни, а затем они снижаются до 22–
32 мкмоль/л в течение первого месяца жизни (табли-
ца 2) [46]. Нарастание креатинина более 106 мкмоль/л
до 7 дня жизни и более 88 мкмоль/л у детей старше
1 недели жизни, а главное, повышение его уровня в ди-
намике считаются прогностически неблагоприятны-
ми признаками [45].

У недоношенных новорожденных уровень креа-
тинина в первые трое суток жизни наблюдается на 
уровне 114,9–132,6 мкмоль/л (таблица 3) [44], а затем
к концу второго месяца жизни нормализуется до 
уровня 44,2–53 мкмоль/л [47].

Вышеперечисленные особенности диагностики 
часто не позволяют своевременно диагностировать 
ОПП у новорожденных, что обусловливает необхо-
димость искать и использовать более достоверные 
маркеры ОПП. Не всегда есть возможность часто-
го забора крови у новорожденных детей, особенно у 
детей с экстремально низкой массой тела, в связи с 
небольшим объемом ОЦК и высоким риском ятро-
генной анемизации. В связи с этим ведется актив-
ный поиск маркеров ОПП в моче. 

Маркеры повреждения почек можно условно 
разделить на четыре группы:
1) ферменты, высвобождаемые из поврежденных кле-

ток канальцев, клубочков, такие как: холинэстераза, 
щелочная фосфатаза, гаммаглютамилтранспепти-
даза (ГГТ), аланинамино-пептидаза, изоферменты 
глутатионтрансферазы, N-ацетил-бета-D-глюкоза-
минидаза (NAG); 

2) белки с низкой молекулярной массой, фильтрую-
щиеся через поврежденный клубочек: цистатин С,
альфа-1-микроглобулин, бета-2-микроглобулин, 
ретинол-связывающий белок; 

3) специфические белки, продуцируемые почками в 
ответ на развивающееся ОПП: белок 61 богатый 
цистеином (cysteine-rich protein 61), липокалин-2 
(NGAL), молекула поражения почек – 1 (KIM-1), 
цитокины и хемокины (Gro-alpha, ИЛ-18); 

4) структурные и функциональные белки ренальных 
канальцев: F-actin, Na+ / H+ exchange isoform 3 [48]. 
Наиболее часто в неонатальном периоде для опре-

деления состояния почек оценивается активность фер-
ментов мочи, уровень молекулы повреждения почек 1 
(Kidney Injury Molecule-1 (KIM-1), кластерин (Clusterin)), 
фактор роста эндотелия (Vascular Endothelial Growth 
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Factor (VEGF), интерлейкин-18 (IL18), бета-2-микро-
глобулин, Cystatin C, липокалин-2 (липокалин, ассо-
циированный c желатиназой нейтрофилов (Neutrophil 
gelatinase-associated lipocalin (NGAL)). По изменению 
уровня маркеров в моче или крови можно предполо-
жить этиологию патологического процесса и уровень 
поражения нефрона [49]. 

Цистатин С (CysC) является ингибитором цисте-
иновой протеазы. Данный белок не секретируется 
проксимальными канальцами и полностью метабо-
лизируется в почках, фильтруясь клубочками и ре-
абсорбируясь в проксимальных канальцах. Можно 
говорить, что повышение уровня CysC в сыворотке 
крови отражает изменение функции почек, а повы-
шение его уровня в моче свидетельствует о повреж-
дении канальцев [48].

Многие исследования доказывают, что у новоро-
жденных сывороточный CysC является более ран-
ним и достоверным маркером для оценки функции 
почек и скорости клубочковой фильтрации [48, 50].

Нейтрофильный желатиназа-ассоциированный 
липокалин (NGAL) стимулирует пролиферацию по-
врежденных клеток, обладает бактериостатической 
активностью. Очень важно, что экскреция NGAL в 
мочу происходит только при повреждении прокси-
мальных ренальных канальцев. При развитии ОПП 
повышается синтез NGAL в печени, легких, нейтрофи-
лах, макрофагах, дистальных отделах нефрона. Поэто-
му при развитии ОПП, связанную в первую очередь с 
нарушением состояния канальцев, будет отмечаться 
повышение уровня NGAL в моче [48, 50, 51].

Молекула повреждения почек 1 (КIМ-1), являясь 
поверхностным белком из суперсемейства иммуно-
глобулинов (полисахаридный комплекс с иммуногло-
булином), не содержится в здоровых почках. После по-
вреждения ткани почек в клетках эпителия канальцев 
он начинает активно накапливаться и активно выво-
диться с мочой. Увеличение выделения KIM-1 с мочой 
более специфично для ишемического поражения по-
чек и не зависит от других повреждающих факторов. 

Таблица 2. Нормальные показатели креатинина у детей

Возраст

Мальчики 
(креатинин, мкмоль/л)

Девочки
(креатинин, мкмоль/л)

Нижняя граница Верхняя граница Нижняя граница Верхняя граница

0–14 дней 27 81 27 81

14 дней – 1 год 14 34 14 34

1–3 года 15 31 15 31

3–5 лет 23 37 23 37

5–7 лет 25 42 25 42

7–9 лет 30 48 30 48

9–10 лет 28 57 28 57

11 лет 36 64 36 64

12 лет 36 67 36 67

13 лет 38 76 38 74

14 лет 40 83 43 75

15 лет 47 98 44 79

16 лет 54 99 48 81

> 16 лет 59 104 45 84

Таблица 3. Уровень креатинина у недоношенных новорожденных различного
гестационного возраста

Недели
7 дней 10–14 дней 1 месяц

50 пер-центиль 95 пер-центиль 50 пер-центиль 95 пер-центиль 50 пер-центиль 95 пер-центиль

25–27 76,9 108,7 74,3 103,9 58,3 83,9

28–29 66,3 97,3 61 90,3 50,4 74,1

30–33 42,4 63,6 36,2 57 30,9 50,2

25–27 76,9 108,7 74,3 103,9 58,3 83,9

Пуповинная кровь 53–100 мкмоль/литр
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Его высокие концентрации в моче коррелируют с не-
благоприятным исходом ОПП [52, 53].

Интерлейкин-18 является провоспалительным 
цитокином, который вырабатывается в проксималь-
ных канальцах трубчатым эпителием после действия 
факторов нефротоксичности. Определение IL-18
в моче позволяет диагностировать на самой ранней 
стадии почечное повреждение, вызванное ишемией 
или нефротоксинами. Кроме того, он является пока-
зателем тяжести ОПП и повышенного риска леталь-
ного исхода.

β2-микроглобулин – белок, состоящий из 100 
аминокислот из основных молекул легкой цепи глав-
ного комплекса гистосовместимости класса I, нахо-
дящийся на всей поверхности всех ядросодержащих 
клеток, кроме эритроцитов. Он метаболизирует-
ся почками, реабсорбируется и катаболизируется в 
проксимальных канальцах. При неповрежденном 
нефроне в моче определяется в следовых количе-
ствах, и повышение его уровня указывает на по-
вреждение канальцев [54]. У новорожденных нали-
чие β2-микроглобулина в моче может отмечаться 
при незрелости канальцев.

Васкулоэндотелиальный фактор роста тип С 
(VEGF-C) – сосудистый факторов роста, цитокин, 
регулирующий лимфангиогенез в физиологических 
и патологических условиях. В развитии воспали-
тельных реакций в почечной паренхиме, в том числе 
и реакций асептического воспаления, лимфангио-
генез играет важную роль, поэтому VEGF-C можно 
рассматривать потенциальным ранним биомарке-
ром ОПП [56]. 

Вопрос о формировании хронической болезни 
почек (ХБП) у новорожденных до настоящего мо-
мента остается открытым в связи с отсутствием до-
статочного количества масштабных исследований. 
Риск развития прогрессирования ХБП, вероятно, 
связан с сохраняющимися воспалительными реак-
циями с нарушением регенерации и дезадаптивной 
репарацией [26]. Так, при гистологических иссле-
дованиях у недоношенных новорожденных, пере-
несших ОПП, выявляются аномальные клубочки, 
которые, вероятно, могут подвергаться склерозиро-
ванию на фоне уменьшения количества нефронов с 
развитием ХБП [57]. Работы других исследователей 
не подтверждают зависимость развития ХБП и пе-
ренесенной в неонатальный период ОПП [57]. Од-
нако выявляемая митохондриальная дисфункция, 
метилирование ДНК (гиперметилирование RASAL 1), 
ацетилирование/деацетилирование гистонов (акти-
вация гистона 3) и экспрессию специфической ми-
кроРНК (миРНК-24, миРНК-494), переход в фи-
брозный фенотип поврежденных эндотелиальных 
клеток, свидетельствуют о высоком риске развития 
ХБП на фоне фиброза [57].

Риск ОПП у новорожденных в критическом со-
стоянии без предшествующей почечной патологии 
продолжает оставаться высоким как у доношенных, 
так и у недоношенных детей. Наблюдения в катам-
незе показали высокую частоту ХБП у детей, пере-
несших ОПП в периоде новорожденности. Предпо-
лагается, что в основе формирования ХБП лежит 
несколько механизмов: потеря нефронов и гипер-
фильтрация, сосудистая недостаточность и наруше-
ние механизмов восстановления.

Другие факторы, такие как недоношенность и 
малый вес при рождении, являются как независи-
мыми факторами риска ХБП, так вносят свой до-
полнительный вклад в ее развитие после ОПП. Ре-
комендуется всем детям с документированным 
эпизодом ОПП в периоде новорожденности дли-
тельное катамнестическое наблюдение для ранней 
диагностики ХБП [58].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В настоящее время отмечается увеличение случаев 
диагностирования ОПП в неонатальный период. Не 
всегда удается своевременно и правильно определить 
манифестацию этого тяжелого состояния в связи со 
стертыми клинико-лабораторными симптомами, од-
нако риск неблагоприятных исходов у детей при раз-
витии ОПП возрастает в несколько раз. Являясь по-
лиэтиологическим заболеванием, ОПП приводит к 
тяжелым гистологическим, структурным и метабо-
лическим изменениям, которые, вероятно, увеличи-
вают риск развития хронической болезни почек. Все 
вышеизложенное указывает на необходимость вне-
дрения новых молекулярных методов оценки состоя-
ния почечных функций в неонатальную практику. 
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СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ХИРУРГИИ НИЖНИХ НОСОВЫХ 
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Резюме. Большинство хирургических методов коррекции патологии при нарушении носового дыхания у детей с вазомо-
торным ринитом эффективны, но выбор того или иного метода не всегда основан на анализе степени его травматичности 
и его влияния на мукоцилиарный транспорт слизистой оболочки полости носа. В настоящем исследовании мы сравнили 
шейверную турбинопластику и поверхностную радиоволновую деструкцию нижних носовых раковин с позиции оценки 
функции цилиарного аппарата слизистой нижних носовых раковин. Цель исследования:Цель исследования: сравнить эффективность шейвер-
ной турбинопластики и поверхностной радиоволновой деструкции нижних носовых раковин (ННР) с позиции влияния на 
функцию мукоцилиарного транспорта слизистой оболочки полости носа у детей с вазомоторным ринитом. Материалы и Материалы и 
методыметоды. В исследование было включено 118 детей в возрасте от 8 до 17 лет с диагнозом «вазомоторный ринит». В I группу 
вошло 63 (53,4%) ребенка в возрасте от 9 до 17 лет с диагнозом ВР, которым была проведена шейверная турбинопластика 
(ШТ), средний возраст составил 14 ± 3,8 года (р ≤ 0,05). Во II группу вошло 55 (46,6%) детей в возрасте от 9 до 17 лет, кото-
рым была проведена поверхностная радиоволновая деструкция нижних носовых раковин (ПвРД ННР), средний возраст 
составил 15 ± 2,6 года (р ≤ 0,05). Результаты.Результаты. После оперативного вмешательства в I группе наблюдались минимальные 
изменения в работе цилиарного аппарата слизистой оболочки ННР по сравнению с пациентами II группы. Частота биения 
ресничек в баллах в I группе составила через 3 мес. – 3,3 ± 0,8; 6 мес. – 4,0 ± 0,4; 12 мес. – 4,1 ± 0,5. Во II группе аналогичный 
показатель составил: 3 мес. – 2,1 ± 0,9; 6 мес. – 2,9 ± 0,9; 12 мес. – 3,3 ± 0,8 соответственно (р ≤ 0,05). ЗаключениеЗаключение. Шейвер-
ная турбинопластика является эффективным, малоинвазивным хирургическим методом лечения вазомоторного ринита 
у детей, в значительной степени не влияющим на функцию цилиарного аппарата слизистой нижних носовых раковин. 

Summary. Most surgical methods for correcting pathology in case of nasal breathing disorders in children with vasomotor rhinitis 
are effective, but the choice of one or another method is not always based on an analysis of the degree of its traumatism and its 
effect on mucociliary transport of the nasal mucosa. In this study, we compared the cervical turbinoplasty and the superficial radio 
wave destruction of the lower nasal concha from the point of view of evaluating the function of the ciliary apparatus of the mucous 
membrane of the lower nasal concha. The aim of the study The aim of the study was to compare the effectiveness of cervical turbinoplasty and surface 
radiowave destruction of the lower nasal concha (NNR) from the point of view of the effect on the function of mucociliary transport 
of the nasal mucosa in children with vasomotor rhinitis. Materials and methodsMaterials and methods. The study included 118 children aged 8 to 17 years 
with a diagnosis of vasomotor rhinitis. Group I included 63 (53.4%) children aged 9 to 17 years with a diagnosis of BP who underwent 
cervical turbinoplasty (PCs), the average age was 14 ± 3.8 years (p ≤ 0.05). Group II included 55 (46.6%) children aged 9 to 17 years 
who underwent superficial radio wave destruction of the lower nasal conchs (LvRD NPR), the average age was 15 ± 2.6 years (p ≤ 0.05). 
ResultsResults. After surgery, minimal changes in the work of the ciliary apparatus of the NPR mucosa were observed in group I compared 
with patients of group II. The frequency of cilia beating in points in the first group was 3 months later – 3.3 ± 0.8; 6 months – 4.0 ± 0.4; 
12 months – 4.1 ± 0.5. In group II, the same indicator was: 3 months – 2.1 ± 0.9; 6 months – 2.9 ± 0.9; 12 months – 3.3 ± 0.8, respectively
(p ≤ 0.05). ConclusionConclusion. Cervical turbinoplasty is an effective, minimally invasive surgical method for the treatment of vasomotor rhinitis 
in children, which does not significantly affect the function of the ciliary apparatus of the mucous membrane of the lower nasal concha.

Для цитирования: Современные аспекты хирургии нижних носовых раковин у детей с нарушением носового дыхания: сравнительное 

исследование / М.Б. Махачев, М.М. Полунин, А.И. Асманов, Е.И. Шабельникова // Практика педиатра. 2024. № 2. С. 50–53.

For citation: Modern aspects of surgery of the lower nasal concha in children with nasal breathing disorders: a comparative study / M.B. Makhachev, 
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Нарушение носового дыхания – одна из наиболее 
часто встречающихся жалоб, с которой пациен-

ты обращаются к оториноларингологу, а в послед-
ние годы проблема стала особенно актуальной в пе-
диатрической практике. Причинами возникновения 
данного состояния могут быть острые и хрониче-
ские заболевания, пороки развития полости носа, 
новообразования и последствия травматических 
повреждений. Следует отметить, что у детей причи-
ной хронической назальной обструкции достаточ-
но часто является вазомоторный ринит (ВР), осо-
бенно в пубертатном возрасте. В настоящее время 
предложено достаточно большое количество про-
токолов лечения данной патологии, однако общего 
консенсуса до сих пор достигнуто не было. В настоя-
щее время предложены как консервативные методы 
лечения, так и хирургические. Иммунотерапия, ан-
тигистаминные препараты, интраназальные корти-
костероидные спреи, инъекции кортикостероидов в 
носовые раковины, криохирургия, электрокоагуля-
ция, полная или частичная турбинэктомия, различ-
ные виды турбинопластики — все это находит свое 
применение в настоящее время при лечении вазо-
моторного ринита [1–3]. 

В детской практике приоритетом является не 
только максимальное восстановление носового ды-
хания, но также является очень важным щадящее 
отношение к структурам полости носа и особенно 
к слизистой оболочке. В этом свете все больше ста-
новится актуальной оценка эффективности того или 
иного метода лечения ВР с позиции сохранения фи-
зиологической функции слизистой оболочки нижних 
носовых раковин (ННР). С точки зрения физиоло-
гии идеальная процедура по редукции объема ННР 
должна сопровождаться минимальным дискомфор-
том или побочными реакциями, а также оказывать 
незначительное действие на работу мукоцилиарного 
транспорта слизистой оболочки полости носа [4, 5]. 

В случае, когда консервативная терапия не явля-
ется достаточно эффективной в восстановлении но-
сового дыхания, опцией выбора становится хирур-
гическое вмешательство, основной целью которого 
должно быть максимальное сохранение поверхност-
ной слизистой оболочки ННР с уменьшением их 
объема. Учитывая тот факт, что, по данным разных 
авторов, ни одна техника коррекции ННР не явля-
ется идеальной, а также может приводить к таким 
осложнениям, как кровотечение или атрофический 
ринит, выбор того или иного метода лечения зача-
стую зависит от преференций хирурга, его лично-
го опыта, а также технических возможностей меди-
цинского учреждения [6]. 

Учитывая тот факт, что мукоцилиарный транс-
порт (МЦТ) слизистой оболочки полости носа явля-
ется основным защитным механизмом дыхательной 

системы, оценка влияния хирургических методов ле-
чения ВР с позиции их воздействия на МЦТ является 
крайне важным при выборе того или иного метода [7]. 

Цель исследования: сравнить эффективность 
шейверной турбинопластики и поверхностной ра-
диоволновой деструкции ННР с позиции влияния 
на функцию мукоцилиарного транспорта нижних 
носовых раковин у детей с вазомоторным ринитом. 

Материалы и методы. В исследование было 
включено 118 детей в возрасте от 8 до 17 лет с ди-
агнозом «вазомоторный ринит». В зависимости от 
выбранного метода хирургического лечения все 
пациенты были поделены на две группы. В I груп-
пу вошло 63 (53,4%) ребенка в возрасте от 9 до 17 
лет с диагнозом ВР, которым была проведена шей-
верная турбинопластика (ШТ), средний возраст со-
ставил 14 ± 3,8 года (р ≤ 0,05). Во II группу вошло 
55 (46.6%) детей в возрасте от 9 до 17 лет, которым 
была проведена поверхностная радиоволновая де-
струкция нижних носовых раковин (ПвРД ННР), 
средний возраст составил 15 ± 2,6 года (р ≤ 0,05). 

Учитывая тот факт, что ВР может протекать под 
масками многих заболеваний, постановка данно-
го диагноза зачастую основывается на исключении 
других основных заболеваний со схожей клиниче-
ской симптоматикой [8]. 

Критериями исключения из исследования явля-
лись:
• аллергические заболевания верхних дыхатель-

ных путей;
• гипертрофия аденоидов;
• острые и хронические инфекционные воспали-

тельные заболевания носа и околоносовых пазух;
• врожденные аномалии развития полости носа 

(атрезия хоан, расщелина твердого и мягкого 
неба);

• первичная цилиарная дискинезия;
• муковисцидоз; 
• другие наследственные заболевания, характери-

зующиеся нарушением МЦТ.
Также из исследования исключались дети, у ко-

торых диагностировались состояния, сопровождаю-
щиеся нарушением носового дыхания (искривление 
перегородки носа, перфорация перегородки носа).

До выполнения хирургического вмешательства 
всем пациентам проводилось исследование функ-
ции цилиарного эпителия. Функцию цилиарного 
транспорта в динамике оценивали через 1, 3 и 6 ме-
сяцев после оперативного вмешательства. 

Забор материала со слизистой оболочки нижних 
носовых раковин осуществлялся методом щеточ-
ных биоптатов. Оценка функции мукоцилиарного 
транспорта проводилась с помощью модифициро-
ванной фазово-контрастной микроскопии. Данная 
методика позволяет документировать полученные 
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результаты, проводить фото- или видеосъемку натив-
ных препаратов. Можно оценивать материал как ex 
tempore, так и в отсроченном режиме, по созданному 
видеоклипу. Все исследования проводятся iv vitro, по-
этому противопоказаний к применению данной тех-
нологии нет. Под визуальным контролем с помощью 
зонда-щетки получают биоптаты слизистой оболочки 
нижних носовых раковин. Незамедлительно после за-
бора щеточные биоптаты помещают в забуференный 
изотонический раствор хлорида натрия, подогретый 
до 37 °С. Необходимо соблюдать технологию забо-
ра материала, поскольку пригодным для исследова-
ния является материал, содержащий цельные пласты 
эпителия (не менее 12 клеток) с минимальной приме-
сью эритроцитов и слизи. Это исследование позволя-
ет оценить следующие морфологические функцио-
нальные особенности клеток, а также качественные 
и полуколичественные параметры: характер движе-
ния ресничек (хаотичный, пульсирующий, ундулиру-
ющий); синхронность (синхронный, асинхронный); 
число клеток с подвижными ресничками в цель-
ных эпителиальных пластах (в процентах); интен-

сивность движения ресничек: 0 баллов – отсутствие 
движения; 1 балл – менее 1 движения в сек; 2 балла –
от 1 до 4 движений в сек, частота движений опреде-
ляется визуально; 3 балла – частота движения визу-
ально не определяется; 4 балла – движения ресничек 
сливаются, визуально воспринимаясь в виде единого 
движущегося потока, что соответствует норме.

В ходе данного исследования была сформирова-
на база данных, которая хранилась в форме таблиц 
Microsoft  Excel 2003. Статистическая обработка вы-
полнялась в соответствии с основными приема-
ми математической статистики с помощью пакета 
прикладных статистических программ Statistica 6.0 
Windows 2007.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
Для объективности результатов исследование эпите-
лия слизистой оболочки полости носа проводилось 
до оперативного вмешательства, когда слизистая 
оставалась интактной. Интенсивность биения рес-
ничек у пациентов обеих групп до операции соответ-
ствовала норме и составила 4,0 ± 0,7 балла (р ≤ 0,05).

Интенсивность биения ресничек у пациентов с ВР после проведения ШТ и ПвРД ННР в катамнезе
 

Вид оперативного 
вмешательства

Интенсивность биения
ресничек через 3 мес.

(баллы)
р ≤ 0,05

Интенсивность биения
ресничек через 6 мес.

(баллы)
р ≤ 0,05

Интенсивность биения
ресничек через 12 мес.

(баллы)
р ≤ 0,05

I группа
Шейверная турбинопластика 3,3 ± 0,8 4,0 ± 0,4 4,1 ± 0,5

II группа
Поверхностная радиоволновая 
деструкция ННР

2,1 ± 0,9 2,9 ± 0,9 3,3 ± 0,8

Рис. 2. Микроскопическая картина цилиарного эпителия 

слизистой оболочки ННР пациента через 3 мес. после ШТ 

Увеличение 400х

1 – клетки цилиарного эпителия с ресничками, расположенными 

на апикальной поверхности

2 – клетки цилиарного эпителия без ресничек

3 – реснички

Рис. 1. Микроскопическая картина цилиарного эпителия 

слизистой оболочки ННР пациента через 3 мес. после ПвРД ННР 

Увеличение 400х

1 – единичные сохранные клетки цилиарного эпителия

с редуцированными ресничками

1

1

2

3



ОТОРИНОЛАРИНГОЛОГИЯ

№ 2 • 2024

53

Согласно полученным данным после оператив-
ного вмешательства в I группе наблюдались мини-
мальные изменения в работе цилиарного аппарата 
слизистой оболочки ННР по сравнению с пациента-
ми II группы (табл.).

После ШТ наблюдалась максимально быстрая 
нормализация биения ресничек по сравнению с та-
ковой после ПвРД ННР. Так, уже через полгода при 
наблюдении в катамнезе интенсивность биения рес-
ничек в I группе составила 4,0 ± 0,4 (р ≤ 0,05) по срав-
нению с аналогичными данными II группы пациен-
тов – 2,9 ± 0,9 (р ≤ 0,05). После проведения ПвРД 
ННР отмечалось значительное угнетение функции 
МЦТ слизистой оболочки полости носа. 

Так, на рис. 1 показана картина биоптата цилиарно-
го эпителия полости носа через 3 месяца после ПвРД 
ННР, а на рис. 2 представлена аналогичная картина по-
сле ШТ. По данным микроскопии, через 3 месяца по-
сле оперативного вмешательства с применением ПвРД 
ННР сохраняются крупные пласты клеток с редуциро-
ванными ресничками, появляются единичные клетки 
с цилиарным эпителием, тогда как после ШТ большин-
ство клеток цилиарного эпителия уже имеют реснич-
ки, расположенные на апикальной поверхности. 

В настоящее время большинство хирургических 
методик коррекции нижних носовых раковин у де-
тей с ВР эффективны с позиции восстановления но-
сового дыхания. Однако большинство из представ-
ленных сегодня методов воздействия на нижние 
носовые раковины не оценивались с точки зрения 
влияния на МЦТ. 

Радиоволновая деструкция нижних носовых ра-
ковин является одной из наиболее популярных се-
годня методик, поскольку достаточно проста в тех-
ническом исполнении, не требует дорогостоящего 
оборудования и эффективна в плане редукции объ-
ема ННР. Однако термическое воздействие, оказы-
ваемое при данном методе, приводит к деструкции 
эпителия и угнетает функцию МЦТ на длительный 
срок. Учитывая технические аспекты, крайне слож-
но контролировать степень глубины термического 
воздействия на подлежащие ткани, не говоря уже о 
том, что коагуляционный некроз вследствие прямо-
го термического воздействия на эпителий слизистой 
ННР полностью разрушает эпителий, а следователь-
но, отсутствует и МЦТ до полного восстановления 
эпителиальных клеток. Зачастую в окружающих 
тканях также возникает склерозирующий процесс, 
который замедляет восстановление нормального 
функционирования цилиарного аппарата.

При проведении ШТ механизм воздействия на 
слизистую оболочку отличается кардинальным об-
разом. Учитывая тот факт, что при проведении 
ШТ слизистая полости носа остается интактной, 
поскольку фреза шейвера воздействует в подсли-

зистом канале, работа цилиарного аппарата слизи-
стой ННР практически не угнетается. Таким обра-
зом, сроки восстановления слизистой полости носа 
и функции МЦТ существенно короче, чем при ПвРД 
ННР, что наглядно показано в исследовании. Дан-
ный факт в значительной мере обусловливает эф-
фективность применения ШТ у детей с ВР. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
При оценке различных хирургических методов ле-
чения ВР у детей прежде всего необходимо основы-
ваться на двух основных критериях: эффективность 
метода в лечении назальной обструкции и побоч-
ные эффекты, возникающие в краткосрочной и дол-
госрочной перспективе, а также качество жизни па-
циента в послеоперационном периоде. Нужно также 
учитывать степень влияния того или иного метода 
турбинопластики на функцию цилиарного аппарата 
ННР. В настоящем исследовании мы оценили работу 
цилиарного аппарата слизистой ННР после проведе-
ния ШТ и ПвРД ННР. Согласно полученным данным, 
ШТ является наиболее эффективным и минимально 
инвазивным методом хирургического лечения ВР у 
детей по сравнению с ПвРД ННР, при котором вы-
раженное термическое воздействие в значительной 
степени угнетает работу МЦТ слизистой ННР, что 
также обусловливает длительное образование корок 
в полости носа и дискомфорт пациента в послеопера-
ционном периоде. 
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ОЦЕНКА ОБЕСПЕЧЕННОСТИ ВИТАМИНОМ D ДЕТЕЙ РАННЕГО
И ДОШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА РЕСПУБЛИКИ САХА (ЯКУТИЯ)
Ключевые слова: дети, витамин D, недостаточность, дефицит, уровень 25(ОН)D, Крайний Север
Keywords: children, vitamin D, deficiency, 25(OH)D level, Far North

Резюме. Одной из основных причин дефицита витамина D является снижение синтеза витамина D в коже в зимний 
период при сокращении светлого времени суток. Климатогеографические особенности Республики Саха (Якутия) 
играют ключевую роль в развитии дефицита и недостаточности витамина D. Для оценки обеспеченности детей ви-
тамином D в зимнее время года обследовано 316 детей в возрасте от 1 года до 6 лет, родившихся и постоянно прожи-
вающих в Республике Саха (Якутия). Для определения концентрации 25(ОН)D в сыворотке крови использовали ме-
тод хемилюминесцентного иммуноанализа на микрочастицах. Исследование показало, что низкая обеспеченность 
витамином D в зимнее время года наблюдается у большинства детей (71,2%). При низком уровне 25(ОН)D в крови 
только у 22,4% детей были отмечены клинические признаки рахита, почти половина (47,4%) обследованных детей 
с низким статусом витамина D страдает кариесом. Установлено, что высокая распространенность недостаточности 
и дефицита витамина D у детей в условиях Крайнего Севера связана не только с низкой инсоляцией, но недостаточ-
ной лекарственной коррекцией дефицита витамина D. Таким образом, в условиях низкой инсоляции восполнение 
потребности организма в витамине D необходимо проводить у детей не только в первые годы, но и в последующие 
годы жизни. В развитии кариеса у детей низкая обеспеченность витамином D играет большую роль. 

Summary. One of the main causes of vitamin D deficiency is a decrease in the synthesis of vitamin D in the skin in winter 
with a reduction in daylight hours. The climatic and geographical features of the Republic of Sakha (Yakutia) play a key 
role in the development of deficiency and insufficiency of vitamin D. To assess the provision of children with vitamin 
D, 316 children aged 1 to 6 years, born and permanently residing in the Republic of Sakha (Yakutia), were examined in 
winter of the year. To determine the concentration of 25(OH)D in blood serum, the method of chemiluminescent immu-
noassay on microparticles was used. The study showed that a low supply of vitamin D in the winter season is observed 
in most children – 71.2% of children. With a low level of 25(OH)D in the blood, only every fifth child (22.4%) had clinical 
signs of rickets, almost half (47,4%) of the examined children with low vitamin D status suffer from caries. It has been 
established that the high prevalence of vitamin D insufficiency and deficiency in children in the Far North is associated 
not only with low insolation, but with insufficient drug correction of vitamin D first years, but also in later years of life. 
In the development of caries in children, low vitamin D levels play an important role.

Для цитирования: Оценка обеспеченности витамином D детей раннего и дошкольного возраста Республики Саха (Якутия) /

Н.М. Захарова, Л.Г. Маринова, С.В. Маркова, А.Н. Находкина // Практика педиатра. 2024. № 2. С. 54–58.

For citation: Assessment of vitamin D availability in children of early and preschool age. The Republic of Sakha (Yakutia) / N.M. Zakharova,

L.G. Marinova, S.V. Markova, A.N. Nakhodkina // Pediatrician’s practice. 2024;(2):54–58. (in Russ.)

Витамин D – важный компонент полноценного и здо-
рового развития ребенка. Широкий спектр влияния 

витамина D на здоровье человека, особенно ребенка, 
нуждающегося в нем на каждом этапе своего развития, 
вызывает значительный интерес в последние десятиле-
тия [1, 2]. С низким статусом витамина D связаны не 
только патология опорно-двигательного аппарата, но и 
патологические состояния сердечно-сосудистой, эндо-
кринной, нервной, дыхательной систем, высокий риск 
развития аутоиммунных заболеваний, онкологической 
патологии [2–9]. Это может косвенно влиять на повы-

шение уровня смертности населения [10]. Многочис-
ленны публикации, посвященные значительной роли 
витамина D в развитии стоматологической патологии. 
Авторы указывают на прямую корреляцию между не-
достаточностью витамина D и степенью активности 
кариозного процесса у детей [11–13]. Коррекция недо-
статочной обеспеченности детей и подростков витами-
ном D является одной из актуальных задач российского 
здравоохранения. Но, несмотря на это, до настоящего 
времени распространенность D-дефицитного состоя-
ния продолжает оставаться высокой [14]. 
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По данным многоцентрового проспективного ко-
гортного исследования по оценке обеспеченности 
детского населения витамином D РОDНИЧОК-1, от-
мечается высокая частота недостаточности и дефи-
цита витамина D в различных регионах Российской 
Федерации независимо от географического положе-
ния (Северо-Запад, Центр, Юг, Приволжье, Урал, Си-
бирь и Дальний Восток) [2, 14]. Показано, что 66% де-
тей в возрасте до 3 лет жизни имеют недостаточный 
уровень витамина D, лишь 34% детей имеют показате-
ли выше 30 нг/мл. В когорте детей и подростков в воз-
расте от 7 до 14 лет адекватно обеспечены витамином 
D не более 10% обследованных [15]. При этом частота 
недостаточности витамина D и рахита на территории 
Российской Федерации не зависела от географической 
широты и в основном связана с неадекватно проводи-
мой профилактикой рахита препаратами витамина D 
[14–17]. Низкую обеспеченность витамином D имеет 
не менее 30–50% населения Европы и США [18]. В про-
веденном в Дании исследовании была выявлена луч-
шая обеспеченность кальцидиолом в летние месяцы,
а также доказано, что при уровне 25(OH)D 40 нг/мл ле-
том, последующей зимой уровень 25(OH)D достигнет 
20 нг/мл [19]. В Великобритании пиковое содержание 
витамина D в крови отмечалось в осенние месяцы [20]. 
Также отмечено, что уровень 25(OH)D к наступлению 
зимнего периода снижается на 24–42% у взрослых и 
детей по сравнению с летним уровнем [21–24]. 

Одними из основных причин дефицита витамина D 
являются снижение синтеза витамина D в коже в зим-
ний период при сокращении светлого времени суток 
и недостаток в питании продуктов, содержащих вита-
мин D [25]. Известно, что поступает с пищей только 5% 
витамина D, а остальные 95% должны синтезироваться 
в коже под воздействием УФ-излучения [26]. Однако 
в связи с географическим положением нашей страны 
(выше 40º северной широты) ее жители подвержены 
повышенному риску формирования низкого статуса 
витамина D из-за недостаточной инсоляции и снижен-
ного эпидермального синтеза [25]. В пределах Россий-
ской Федерации Республика Саха (Якутия) является 
субъектом самым большим по площади, по климато-
географическим факторам относится к Крайнему Се-
веру. Почти вся территория республики лежит север-
нее 60˚ северной широты, значительная часть (более 
40%) расположена за полярным кругом, с октября тер-
ритория имеет отрицательный радиационный баланс 
продолжительностью 6–7 месяцев [27]. Климат Якутии 
характеризуется резкой континентальностью, длитель-
ной, холодной зимой с сильными морозами, густыми 
туманами, ветрами различной интенсивности в зави-
симости от сезона года, частыми перепадами темпера-
тур и барометрического давления, быстрыми перехо-
дами от одного сезона к другому, коротким, но жарким 
летом. Короткое лето не позволяет обеспечивать облу-

чение достаточной поверхности кожи для синтеза не-
обходимого количества витамина D. Таким образом, 
климатогеографические особенности играют ключе-
вую роль в развитии дефицита и недостаточности ви-
тамина D, условия проживания в Якутии относятся к 
дискомфортным, с выраженной северной экстремаль-
ностью, оказывающей неблагоприятное влияние на 
здоровье человека. Популяционных исследований 
распространенности дефицита витамина D у детей в
Якутии не проводилось, что привело к необходимости 
изучения частоты дефицита и недостаточности вита-
мина D у детей Республики Саха (Якутия). 

Цель исследования – изучить обеспеченность де-
тей витамином D и выявить ее зависимость от при-
надлежности к возрастной группе среди детей Респу-
блики Саха (Якутия).

Материалы и методы. В декабре 2022 и январе 2023 г.
нами обследовано 316 детей в возрасте от 1 года до 6 лет,
родившихся и постоянно проживающих в Республи-
ке Саха (Якутия). Пациенты подбирались методом 
случайного подбора (по обращаемости к педиатру).
У всех детей после физикального осмотра педиатром 
при наличии добровольного информированного со-
гласия родителей определяли уровень 25(ОН)D в сыво-
ротке крови для оценки обеспеченности витамином D. 
Анализ крови на 25(ОН)D производился методом хеми-
люминесцентного иммуноанализа на микрочастицах
в центрах ООО «Инвитро». Уровень 25(ОН)D расцени-
вался как адекватный при показателе от 30 до 100 нг/мл, 
недостаточность – от 20 до 30 нг/мл, дефицит – от 10 до 
20 нг/мл и выраженный дефицит витамина D при ме-
нее 10 нг/мл. Расовая принадлежность определялась по 
самоопределению путем анкетирования. Статистиче-
ская обработка материала выполнена с использовани-
ем программы Microsoft  Offi  ce Excel 2016, с применени-
ем прикладных статистических программ Statisticа 6.0,
SPSS 16.0. Использовали общепринятые параметриче-
ские и непараметрические методы сравнения. Досто-
верность различий признаков определяли с помощью 
критерия Стъюдента, они считались достоверными 
при р < 0,05.

Результаты и их обсуждение. Из 316 обследован-
ных, 97 детей проживают и посещают детские дошколь-
ные учреждения в столице республики – городе Якутске, 
34 ребенка проживают в северном улусе – за полярным 
кругом, 33 ребенка из вилюйской группы улусов – алма-
зодобывающий экологически неблагополучный регион 
и 152 ребенка проживают в центральных сельскохозяй-
ственных улусах республики, близко расположенных 
к городу Якутску. Мальчиков было 168, девочек – 148.
В основном дети были монголоидной расы – 282, евро-
пейской расы было 34 ребенка, и они все проживали в го-
роде Якутске. По возрасту: детей с 1 года до 2 лет было –
17, 3-летних было – 30, 262 детей были 4-летнего возрас-
та и 5-летних детей было 7 (табл. 1).
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При медицинском осмотре педиатром из 97 детей 
4-летнего возраста, посещающих детские дошкольные 
учреждения г. Якутска, только у 22 (22,6%) были выяв-
лены рахитические костные изменения (выступающие 
теменные бугры, деформация грудной клетки в виде 
развернутой нижней апертуры нижних ребер и гарри-
соновой борозды). Почти половина детей (45,3%) стра-
дает кариесом: у 16 (16,4%) детей выявлен множествен-
ный кариес, у 28 (28,8%) – единичный. При обследовании 
детей центральной группы улусов у 40 (26,3%) были вы-
явлены остаточные явления перенесенного рахита. У 72 
(47,3%) детей выявлен кариес зубов: 24 (15,7%) страдают 
множественным кариесом, 48 (31,5%) – единичным. Ос-
мотр детей северного улуса, находящегося за полярным 
кругом, показал, что только у двоих детей 4-х лет (5,8%) 
были костные нарушения в виде деформации грудной 
клетки – апертуры нижних ребер и гаррисоновой бороз-
ды. При этом у 24 (70,5%) детей отмечался кариес зубов 
от единичного – у 15 (44,1%) детей до множественного –
у 9 (26,4%) (поражение кариесом до 14 молочных зу-
бов). При осмотре детей алмазодобывающего региона 
у 7 (21,2%) детей были выявлены такие костные измене-
ния, как выступающие теменные бугры – у 1 (3%), аперту-
ра нижних ребер с гаррисоновой бороздой – у 4 (12,1%),
у 2 (6%) воронкообразная грудная клетка. Кариес выявлен 
у 15 (45,4%) детей: у 7 (21,2%) – единичный, у 8 (24,2%) – 
множественный. Для оценки статуса витамина D у всех 
детей было определено содержание основного метаболи-
та витамина D – 25(ОН)D в сыворотке крови (табл. 2).

Результаты обследования показали, что у детей, про-
живающих в г. Якутске, выраженный дефицит вита-
мина D отмечался в 7 (7,2%) случаях, при этом ми-

нимальное содержание 25(ОН)D было 6,89 нг/мл.
У 31 (31,9%) ребенка был отмечен дефицит витамина D,
у 29 (29,8%) – недостаточность витамина D. Таким обра-
зом, у 67 (69%) детей раннего и дошкольного возраста г. 
Якутска выявлена низкая обеспеченность витамином D, 
только у одной трети детей – 30 (30,9%) показатели вита-
мина D в сыворотке крови были в пределах нормальных 
значений. У детей центральной группы улусов выражен-
ный дефицит витамина D с минимумом 5,04 нг/мл отме-
чался у 7 (4,6%). У 54 (35,5%) детей был выявлен дефицит, 
у 42 (27,6%) недостаточность витамина D. Низкая обеспе-
ченность витамином D в центральной группе улусов вы-
явлена в 103 случаях (67,7%), 47 (30,9%) имеют показатели 
витамина D в пределах нормы и у 1 (0,6%) ребенка в крови 
был отмечен избыточный уровень витамина D – 138 нг/мл.
Также было отмечено, что у 5 детей с множественным ка-
риесом уровень 25(ОН)D в крови был в пределах нормы –
от 41,3 до 53,8 нг/мл. В северном улусе, у детей, проживаю-
щих за полярным кругом, выраженный дефицит витами-
на D был выявлен у 12 (35,2%) детей, причем в основном 
это были дети раннего возраста. У данных детей показате-
ли витамина D в сыворотке крови были от 4,23 до 10 нг/мл.
9 (26,4%) детей по результатам анализа имели дефицит 
витамина D, у 8 (23,5%) – недостаточность витамина D, 
и только 4 (11,7%) ребенка имели адекватные показатели 
витамина D в сыворотке крови. У 1 (2,9%) ребенка был 
выявлен избыточный уровень витамина D – 126 нг/мл в 
сыворотке крови. Наше обследование показало, что в ус-
ловиях полярной ночи почти у всех детей – 85,2% – отме-
чается дефицит витамина D. В Вилюйском улусе 15 (45,4%) 
детей имели дефицит витамина D в сыворотке крови, 
у 11 (33,3%) отмечается недостаточность витамина D.

Таблица 1. Характеристика детей (абс. ч.)

Место проживания
детей Раса Количе-

ство М Д
Возраст

1–2 года 3–4 года 4–5 лет 5–6 лет

г. Якутск
монг. 64

52 45 – 2 94 1
европ. 33

Центральная группа улусов
(Чурапчинский, Намский, Горный) монг. 152 81 71 – 25 122 5

Оленекский улус
(север Якутии, за полярным кругом) монг. 34 17 17 17 2 14 1

Вилюйский улус 
(алмазодобывающий регион) монг. 33 18 15 – 1 32 –

Всего 316 168 148 17 30 262 7

Таблица 2. Содержание 25(ОН)D в сыворотке крови у детей, абс. (%)

Место проживания 
детей

Выраженный
дефицит Дефицит Недостаточ-

ность Норма Избыточный
уровень

г. Якутск 7 (7,2) 31 (31,9) 29 (29,8) 30 (30,9) –

Центральная группа 7 (4,6) 54 (35,5) 42 (27,6) 47 (30,9) 1 (0,6)

За полярным кругом 12 (35,2) 9 (26,4) 8 (23,5) 4 (11,7) 1 (2,9)

Алмазодобывающий регион – 15 (45,4) 11 (33,3) 7 (21,2) –

Всего 26 (8,2) 109 (34,4) 90 (28,4) 88 (27,8) 2 (0,6)
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У 7 (21,2%) детей уровень 25(ОН)D в сыворотке крови 
был в пределах нормы. Таким образом, дети алмазодобы-
вающего региона, где отмечается экологическое загрязне-
ние почвы и воды тяжелыми металлами, несколько чаще 
страдают дефицитом витамина D – 78,7%.

Для изучения возрастных особенностей статуса ви-
тамина D у детей Крайнего Севера было проведено срав-
нение обеспеченности витамином D детей в возрасте 
1–2 лет (всего было 17 детей) и детей 4–5 лет (262 ре-
бенка). В возрастной группе детей 1–2 лет низкая обе-
спеченность витамином D отмечалась у 12 (70,5%), при-
чем у 5 (29,4%) детей отмечен выраженный дефицит,
у 3 (17,6%) – дефицит и у 4 (23,5%) – недостаточность ви-
тамина D. У 4-летних детей низкая обеспеченность вита-
мином D отмечалась у 186 (70,9%), из них выраженный 
дефицит витамина D отмечался у 23 (8,7%), дефицит –
у 91 (34,7%) и недостаточность – у 72 (27,4%) (табл. 3).

По итогам проведенного обследования детям с не-
достаточностью и дефицитом витамина D рекомен-
дован прием препарата витамина D в дозе 1000 МЕ
в сутки. У детей с избыточным уровнем витамина D 
в сыворотке крови дополнительно определяли со-
держание кальция. По анализам содержание кальция 
было в пределах нормы, клинической картины пере-
дозировки витамина D не было обнаружено.

В марте 2023 г., когда температура воздуха повыша-
ется до –12 ºС – –22 ºС, продолжительность светового 
дня увеличивается до 13 часов, дети начинают активно 
гулять на свежем воздухе, у 30 детей 4-х лет, посещаю-
щих детские дошкольные учреждения г. Якутска, был 
повторно определен уровень 25(ОН)D в сыворотке кро-
ви. Контроль уровня 25(ОН)D был проведен у тех детей, 
у которых в декабре 2022 года было выявлено низкое со-
держание витамина D в крови. Все дети по рекоменда-
ции педиатра принимали препарат витамина D в дозе 
1000 МЕ с декабря месяца. Результаты повторного ана-

лиза показали, что у 17 (56,6%) детей содержание 25(ОН)
D повысилось до адекватных показателей, у 13 (43,3%) 
детей низкие показатели витамина D в сыворотке кро-
ви сохранялись. Количество детей с выраженным дефи-
цитом сократилось до 6,6%, с минимумом до 8,11 нг/мл,
с дефицитом – до 13,3%, с недостаточностью до 23,3%.

Наше исследование показало, что низкая обеспе-
ченность витамином D в зимнее время года наблю-
дается у большинства детей (71,2%) Республики Саха 
(Якутия), только у одной трети детей были адекват-
ные показатели 25(ОН)D. Обращает внимание то, что 
при низкой обеспеченности витамина D в крови толь-
ко у почти каждого пятого ребенка (22,4%) были от-
мечены клинические признаки рахита, в основном в 
виде деформации грудной клетки (у всех был выяв-
лен дефицит или выраженный дефицит витамина D)
(табл. 4). У половины (49%) обследованных нами де-
тей, начиная с годовалого возраста, был выявлен кари-
ес, от единичного до множественного. Почти у всех де-
тей с кариесом была выявлена низкая обеспеченность 
витамина D в сыворотке крови (из 155 детей с кариесом 
только у 5 было адекватное содержание витамина D). 
Таким образом, высокая распространенность и интен-
сивность кариеса у обследованных нами детей связана 
с дефицитом витамина D, при котором низкая минера-
лизация эмали зубов провоцирует активность кариоз-
ного процесса. Контроль уровня 25(ОН)D в крови по-
сле 2-месячного приема препарата витамина D в дозе
1000 МЕ показал, что количество детей с низким содержа-
нием витамина D в крови снизилось от 71,2% до 43,3%.

Выводы: 
1. Высокая распространенность недостаточности и де-

фицита витамина D у детей в условиях Крайнего Севе-
ра связана не только с низкой инсоляцией, но недоста-
точной лекарственной коррекцией витамина D.

Таблица 3. Обеспеченность витамином D в зависимости от возраста ребенка, абс. (%)

1–2 года (n = 17) 4–5 лет (n = 262)
Выраженный

дефицит Дефицит Недостаточность Выраженный
дефицит Дефицит Недостаточность

5 (29,4)* 3 (17,6) 4 (23,5) 23 (8,7) 91 (34,7) 72 (27,4)

* р < 0,05 достоверность различий при сравнении детей в разных возрастных группах.

Таблица 4. Клинические проявления низкой обеспеченности витамином D, абс. (%)

Место проживания
детей

Костные
рахитические

изменения
Кариес
зубов

Низкий уровень 
25(ОН)D 

в сыворотке крови
Средний уровень 

25(OH)D, нг/мл

г. Якутск 22 (22,6) 44 (45,3) 67 (69) 22,7 ± 2,5

Центральная группа 40 (26,3) 67 (44) 103 (67,7) 25,6 ± 2,8

За полярным кругом 2 (5,8) 24 (70,5) 29 (85,2) 17,8 ± 1,9*

Алмазодобывающий регион 7 (21,2) 15 (45,4) 26 (78,7) 22,3 ± 2,4
Всего 71 (22,4) 150 (47,4) 225 (71,2) 22,1 ± 2,4

* р < 0,05 достоверность различий при сравнении с детьми г. Якутска.
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2. В условиях низкой инсоляции восполнение по-
требности организма в витамине D необходимо 
проводить не только в первые годы жизни детей, 
но и в последующие годы. 

3. Низкая обеспеченность витамином D провоциру-
ет быстрое развитие кариеса у детей. 
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Резюме. С целью изучения влияния недостаточности омега-3 ПНЖК на показатели липидного профиля и ме-
таболического статуса детей разного возраста с гетерогенными нарушениями липидного обмена обследованы 
90 детей в возрасте 3–17 лет, ранее не получавших дотации пищевых и иных добавок омега-3 ПНЖК. У всех 
пациентов определялись: омега-3 эритроцитарный индекс, липидный профиль, антропометрические показа-
тели (рост, вес, обхват талии), индекс массы тела, уровень витамина Д. Длительность наблюдения составила
6 месяцев. Контроль эритроцитарного омега-3-индекса проводился методом газовой хроматографии-масс-спек-
трометрии. Показатели индекса >8% соответствовали удовлетворительным значениям, 6–8 % отражали не-
достаточность, 4–6% – дефицит, <4% острый дефицит омега-3 ПНЖК. Были получены следующие результаты:
из 90 детей, включенных в исследование, у 12 (13,3%) зафиксирована адекватная обеспеченность, у 78 (86,6%) 
выявлен дефицит омега-3 ПНЖК, из которых 58 пациентов (64,4%) продемонстрировали недостаточность
омега-3 жирных кислот, 20 (22,2%) имели умеренный дефицит. Глубокий дефицит зарегистрирован не был. После 
дотации норвежского рыбьего жира NFO, в дозе 1000 мг в сутки у детей со средними значениями ИМТ и 2000 мг
у детей с ожирением, число пациентов с нормальными значениями эритроцитарного омега-3-индекса увели-
чилось с 13,3% до 38,8%, что составило более 1/3 от всего числа испытуемых. Контроль липидограммы прово-
дился трехкратно на протяжении всего исследования, ожидаемый эффект в виде снижения уровня ХС-неЛВП 
не достигнут. Однако получены наглядные показатели снижения уровня триглицеридов, преимущественно у 
детей с ожирением без потенциального влияния на ИМТ и окружность талии. Вероятно, используемая нами 
стандартная дозировка омега-3 ПНЖК была недостаточна для восполнения потребностей растущего организма. 
Необходимы дальнейшие исследования с повышением дотации омега-3 ПНЖК в рационе детей и подростков.
Полученные нами данные указывают на распространенность дефицита омега-3 ПНЖК в детской популяции. 
Применение качественных пищевых добавок омега-3 ПНЖК может внести существенный вклад в предупре-
ждение дефицитных состояний у детей, связанных с недостаточным поступлением незаменимых омега-3 ПНЖК
с пищей, а также использоваться в комплексной терапии у детей с ожирением, метаболическим риском
и гипертриглицеридемией. 

Summary. In order to study the effect of omega-3 PUFA deficiency on the lipid profile and metabolic status of children 
of different ages with heterogeneous lipid metabolism disorders, 90 children aged 3–17 years who had not previously 
received subsidies from food and other omega-3 PUFA supplements were examined. In all patients, the following were 
determined: omega-3 erythrocyte index, lipid profile, anthropometric indicators (height, weight, waist circumference), 
body mass index, vitamin D level. The duration of follow-up was 6 months. The control of the omega-3 erythrocyte in-
dex was carried out by gas chromatography-mass spectrometry. Index values >8% corresponded to satisfactory values, 
6–8% reflected insufficiency, 4–6% – deficiency, <4% acute deficiency of omega-3 PUFA. The following results were ob-
tained: out of 90 children included in the study, 12 (13.3%) had adequate provision, 78 (86.6%) had a deficiency of ome-
ga-3 PUFA, of which 58 patients (64.4%) demonstrated a deficiency of omega-3 fatty acids, 20 (22.2%) had a moderate
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deficiency. No deep deficit was registered. After the donation of Norwegian fish oil by NFO, at a dose of 1000 mg per 
day in children with average BMI values and 2000 mg in obese children, the number of patients with normal values of 
the erythrocyte omega-3 index increased from 13.3% to 38.8%, which was more than 1/3 of the total number of sub-
jects. The lipidogram was monitored three times throughout the study, the expected effect in the form of a decrease 
in the level of HDL-C was not achieved. However, visual indicators of a decrease in triglyceride levels were obtained, 
mainly in obese children without a potential effect on BMI and waist circumference. Probably, the standard dosage 
of omega-3 PUFA used by us was insufficient to meet the needs of a growing organism. Further research is needed 
to increase the subsidy of omega-3 PUFA in the diet of children and adolescents. Our data indicate the prevalence of 
omega-3 PUFA deficiency in the pediatric population. The use of high-quality dietary supplements of omega-3 PUFA 
can make a significant contribution to the prevention of deficiency conditions in children associated with insufficient 
intake of essential omega-3 PUFA from food, as well as be used in complex therapy in children with obesity, metabolic 
risk and hypertriglyceridemia.

Для цитирования: Влияние недостаточности омега-3 полиненасыщенных жирных кислот на показатели липидного профиля и 

метаболического статуса детей различного возраста с гетерогенными нарушениями липидного обмена / И.Н. Захарова [и др.] // Практика 

педиатра. 2024. № 2. С. 59–64.

For citation: The effect of omega-3 polyunsaturated fatty acid deficiency on the lipid profile and metabolic status of children of various ages with 

heterogeneous lipid metabolism disorders / I.N. Zakharova [et al.] // Pediatrician’s practice. 2024;(2):59–64. (in Russ.)

Влияние омега-3 полиненасыщенных жирных кис-
лот (омега-3 ПНЖК) на рост и развитие детско-

го организма активно изучается в течение последних 
десятилетий. В семействе омега-3 ПНЖК выделяют 
11 видов кислот, но особое внимание отдают эйкоза-
пентаеновой (ЭПК) и докозагексаеновой (ДГК) жир-
ным кислотам ввиду широкого спектра их биологи-
ческого потенциала. Эйкозаноиды и докозаноиды, 
являющиеся производными ЭПК и ДГК, принима-
ют участие во многих физиологических процессах, 
главным образом регулируя иммунные, метаболи-
ческие, а также когнитивные функции [1]. Выработ-
ка организмом ЭПК и ДГК ограничена, что включа-
ет их в класс незаменимых веществ для адекватного 
осуществления всех биохимических реакций. Так, 
для предупреждения дефицитных состояний, ЭПК 
и ДГК необходимо получать извне. Наиболее бога-
тыми источниками данных кислот являются жир-
ные сорта рыб (сельдь, сардины, скумбрия, палтус, 
лосось и др.) [2]. В одном американском обсерваци-
онном исследовании зафиксированы более высокие 
уровни эритроцитарного омега-3-индекса у населе-
ния из прибрежных городов в сравнении с города-
ми внутренних районов страны [3]. Из этого следует, 
что дефицит свежей богатой омега-3 ПНЖК рыбы 
на отдаленных от морских побережий территориях 
необходимо восполнять дополнительными пищевы-
ми или лекарственными добавками омега-3 ПНЖК. 
Кроме того, высокоочищенные, соответствующие 
индексу TOTOX препараты омега-3 ПНЖК обла-
дают низкой аллергенной нагрузкой, свойственной 
рыбе, которая входит в состав большой восьмерки 
аллергенов. Это отличная альтернатива для детей с 
пищевой сенсибилизацией к рыбе, а также для детей, 

не употребляющих рыбу в связи с ее специфически-
ми органолептическими свойствами [4]. 

МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ ОМЕГА-3 ПНЖК
Доказано угнетающее действие омега-3 ПНЖК на 
процессы липогенеза посредством регуляции специ-
альных транскрипционных факторов [5], а также за 
счет повышения активности адипоцитокинов осу-
ществляется координация адипогенеза [6]. Исследова-
ниями установлено, что дефицит ЭПК и ДГК у детей 
тесно связан с развитием инсулинорезистентности [7]. 

В литературе представлено множество иссле-
дований, посвященных изучению влияния омега-3 
ПНЖК на липидный профиль взрослых, а также не-
которое количество статей, исследующих детскую 
популяцию.

Однако в совокупности полученные данные о 
гиполипидемическом эффекте омега-3 ПНЖК, их 
влиянии на антропометрические показатели нельзя 
считать однозначными ни в одной из исследуемых 
популяций. 

Наше исследование направлено на изучение обе-
спеченности омега-3 ПНЖК детского населения, 
получение достоверных данных о гиполипидеми-
ческих свойствах комбинации ЭПК и ДГК у детей и 
подростков с различными нарушениями липидного 
обмена, улучшении антропометрических показате-
лей детей с избыточной массой тела и ожирением, 
возможной связи между дефицитом омега-3 ПНЖК 
и витамина Д.

Цель исследования: изучить влияние недоста-
точности омега-3 ПНЖК на показатели липидного 
профиля и метаболического статуса детей с различ-
ными нарушениями липидного обмена.
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ХАРАКТЕРИСТИКА ДЕТЕЙ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Дизайн исследования: рандомизированное про-
спективное когортное исследование.

Критерии включения: дети обоего пола, име-
ющие гетерогенные нарушения липидного обме-
на, получающие индивидуальную гиполипидеми-
ческую терапию, от родителей которых получено 
добровольное информированное согласие на уча-
стие в исследовании.

Критерии исключения: наличие на момент ис-
следования жалоб, наличие инфекционных заболе-
ваний за месяц до вступления в исследование.

Продолжительность исследования и условия 
проведения. Исследование проведено в период с ав-
густа 2023 г. по январь 2024 г. в Центре компетен-
ций по диагностике и лечению нарушений липидно-
го обмена у детей и подростков на базе ГБУЗ «ДГКБ 
им. З.А. Башляевой ДЗМ».

Участники исследования. В исследовании при-
няли участие 90 детей от 3 до 17 лет (средний воз-
раст составил 11,4 лет) обоего пола (53,3% девочек 
и 46,6% мальчиков) с различными нарушениями ли-
пидного обмена, объединяющими как первичные, 
так и вторичные формы гиперхолестеринемии. Из 
них 24 ребенка являлись подтвержденными носите-
лями мутаций генов, присущих семейным вариан-
там гетерозиготной гиперхолестеринемии (СГХС). 

Все дети, ранее не получавшие добавок омега-3 
ПНЖК, были разделены на две группы – основную 
и контрольную. Все без исключения соблюдали ре-
комендации по диетотерапии и двигательной ак-
тивности. Помимо того, дети получали различную 
дополнительную гиполипидемическую терапию в 
зависимости от вида гиперхолестеринемии (мона-
колин К, статины, эзетимиб).

Основная группа включала 60 испытуемых (29 
мальчиков и 31 девочка), 44 из которых имели сред-
ние значения ИМТ и ежедневно получали 1000 мг 
высокоочищенной омега-3 ПНЖК в составе рыбье-
го жира NFO, соответствующего индексу TOTOX,
а 16 пациентов с ИМТ более 90 и 97 перцентиля при-
нимали 2000 мг омега-3 ПНЖК той же фирмы в тече-
ние 6 месяцев. Группу сравнения составили 30 детей
(12 мальчиков и 17 девочек), которые не принимали 
омега-3 ПНЖК.

Методы исследования. Исследование омега-3 
эритроцитарного индекса осуществлялось посред-
ством газовой хроматографии-масс-спектроме-
трии в два этапа – до начала приема добавок омега-3 
ПНЖК и через 6 месяцев непрерывной дотации. 
Определялся исходный липидный профиль, вклю-
чавший в себя измерение концентраций общего 
холестерина, холестерина липопротеинов низкой 
плотности (ХС ЛНП), холестерина липопротеинов 
высокой плотности (ХС ЛВП), холестерина нелипо-

протеинов высокой плотности (ХСнеЛВП), тригли-
церидов (ТГ), индекса атерогенности с контролем 
динамики через каждые 3 месяца. У подавляющего 
большинства испытуемых был зарегистрирован од-
нократный показатель уровня витамина Д. Дважды 
оценивались следующие антропометрические по-
казатели: рост (с помощью медицинского ростоме-
ра), масса тела (с помощью детских весов для детей 
младшего возраста и напольных медицинских весов 
для детей старшего возраста), рассчитывался ин-
декс массы тела (ИМТ), фиксировалась окружность 
талии (ОТ). Учитывались возраст, сопутствующие 
заболевания, индивидуальная гиполипидемическая 
терапия, приверженность к диетотерапии и физиче-
ским нагрузкам.

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ 

Переносимость омега-3 полиненасыщенных
жирных кислот (норвежский рыбий жир NFO®)

В ходе исследования нежелательные эффекты на 
фоне приема препарата не зарегистрированы. 

Обеспеченность омега-3 полиненасыщенных
жирных кислот

Мы исследовали концентрацию омега-3 эритро-
цитарного индекса у всех детей, включенных в ис-
следование. Получены следующие результаты: у 12 
(13,3%) зафиксирована адекватная обеспеченность, 
у 78 (86,6%) выявлен дефицит омега-3 ПНЖК, из ко-
торых 58 пациентов (64,4%) продемонстрировали 
недостаточность омега-3 жирных кислот, 20 (22,2%) 
имели умеренный дефицит, глубокий дефицит за-
регистрирован не был. После дотации норвежского 
рыбьего жира контрольное исследование эритроци-
тарного омега-3-индекса через 6 месяцев показало, 
что обеспеченность пациентов омега-3 ПНЖК уве-
личилась с 13,3 % до 38,8%, что составило более 1/3 
от всего числа испытуемых.

В основной группе число пациентов с нормаль-
ными значениями эритроцитарного омега-3-индек-
са увеличилось с 16,6 % до 43,3%, в группе сравнения 
данный показатель возрос с 6,6% до 23,3%. Сравни-
вая полученные нами данные, наглядно представле-
но преимущество дотации омега-3 ПНЖК, фикси-
рующее фактически двукратный прирост целевого 
уровня эритроцитарного омега-3-индекса у пацие-
нтов, получающих норвежский рыбий жир в срав-
нении с группой, не получающей добавок омега-3 
ПНЖК. Однако зарубежные коллеги продемон-
стрировали лучший результат в виде увеличения 
эритроцитарного омега-3-индекса у детей втрое в 
сравнении с исходными значениями на фоне прие-
ма комбинированных добавок ЭПК и ДГК в дози-
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ровке 1600 мг/сутки [8]. Исследование, проведенное 
департаментом питания США, показало, что дота-
ция омега-3 ПНЖК может быть эффективна для де-
тей в дозировке от 1000 мг/сутки ЭПК + ДГК в тече-
ние 12 недель и более [9].

Наши результаты говорят о том, что омега-3 
ПНЖК в дозе 1000 мг у детей с нормальным ИМТ 
и 2000 мг у детей с высоким ИМТ недостаточны для 
достижения убедительных результатов относитель-
но целевых значений омега-3 эритроцитарного ин-
декса у детского населения. В литературе отсутству-
ют качественные исследования, подтверждающие 
гипотезу о повышенной потребности детей в до-
тации омега-3 ПНЖК. Предположительно расту-
щий организм нуждается в повышенной дотации 
омега-3 ПНЖК, потребность в которых возрастает 
ввиду анаболической направленности энергетиче-
ского обмена, напряженности, интенсивности и ла-
бильности всех обменных процессов в динамичной 
структуре организма ребенка [10].

Влияние омега-3 ПНЖК на липидный профиль
детей и подростков

В последнее время в связи с развитием липидологии, 
внедрением программ универсального скрининга 
выявляемость СГХС у детей возросла. Появились 
новые задачи в решении вопроса гиполипидемиче-
ской коррекции дислипидемий у детей. Так, интерес 
к влиянию омега-3 ПНЖК на улучшение липидно-
го профиля не только взрослых, но и детей много-
кратно возрос. Исследуя липидный профиль детей, 
которые получали дотацию рыбьего жира (n = 60),
а также в течение 6 месяцев придерживались гипо-
липидемической диеты, мы выявили, что у 14 испы-
туемых (23,3%) отмечалось снижение уровня обще-
го холестерина (ОХС), из которых 6 человек, помимо 
диетических ограничений, получали дополнитель-
ную гиполипидемическую терапию в виде монако-
лина К. У 44 пациентов (73,3%) значения ОХС не 
имели значимых изменений, а 2 ребенка (3,3%) по-
казали некоторое повышение ОХС. Из группы срав-
нения (n = 30) у 5 человек (16,6%) отмечалось сни-
жение концентрации ОХС, при том что двое из них 
получали монаколин К, один находился на статино-
терапии. 24 результата (80%) не дали существенной 
динамики, 1 (3,3%) – с отрицательным эффектом
в виде повышения уровня ОХС.

Холестерин не-ЛВП

Мы ориентировались на значения холестерина не-
ЛВП, так как именно он, согласно последним дан-
ным, является наиболее точным индикатором сер-
дечно-сосудистого риска [11, 12]. Из 60 человек 
основной группы 12 (20%) дали некоторое сниже-

ние ХС-неЛВП, однако ни один положительный ре-
зультат не достиг целевых значений. У остальных 
48 пациентов (80%) значения ХС-неЛВП держались 
примерно на том же уровне. В группе сравнения по-
лучены подобные данные: 7 результатов (23,3%) с не-
существенной тенденцией к снижению ХС-неЛВП, 
23 (76,6%) не изменились в динамике. Соответствен-
но полученным данным индекс атерогенности зна-
чимо не снизился ни в одной из исследуемых групп.

Триглицериды

Согласно результатам 12 пациентов (20%) основ-
ной группы продемонстрировали значимое сниже-
ние триглицеридов (ТГ), при том у двоих выявле-
но стойкое снижение ТГ. Интересно, что 7 (58,3%) 
пациентов, показавших гиполипидемический эф-
фект относительно ТГ, имели значение ИМТ 90–
97 или более 97 перцентиля. В контрольной группе
у 4 (13,3%) испытуемых отмечалось невыраженное 
снижение ТГ, 86,7% не дали значимых изменений.
В литературе представлены противоречивые данные 
о снижении ТГ у детей с ожирением. Есть сведения 
о положительном действии ДГК у детей 7–10 лет с 
ожирением и гипертриглицеридемией [13]. Исследо-
вание, проведенное учеными Северной Америки, 
выявило, что снижение концентрации ТГ в плаз-
ме крови у детей с ожирением реализуется на фоне 
приема суточной дозировки омега-3 ПНЖК равной 
3 граммам [14]. Аналогично отражена взаимосвязь 
дотации омега-3 ПНЖК и снижения уровня тригли-
церидов у детей до 13 лет, однако общий холестерин, 
липопротеины низкой плотности (ЛНП) и липопро-
теины высокой плотности (ЛВП) существенно не 
изменились [15]. В другом американском исследо-
вании у подростков с гипертрицеридемией дотация 
3000 мг омега-3 ПНЖК в сутки не дала существен-
ного снижения ТГ, как и остальных показателей ли-
пидного профиля [16].

Наши данные говорят о том, что омега-3 ПНЖК 
могут снижать ТГ у детей с ожирением и гипертри-
глицеридемией без влияния на остальные показате-
ли липидограммы. Ориентируясь на результаты за-
рубежных коллег, мы пришли к выводу, что дози-
ровка 2000 мг омега-3 ПНЖК для детей с высокими 
значениями ИМТ оказалась недостаточной.

Влияние омега-3 ПНЖК
 на антропометрические параметры

Индекс массы тела

Исследовав ИМТ у всех детей дважды, мы просле-
дили отсутствие какого-либо влияния дотации оме-
га-3 ПНЖК на антропометрические показатели.
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У 11 (18,3%) пациентов из основной группы от-
мечалось увеличение ИМТ не более чем в пределах 
одного центильного коридора. У 3 (5%) участников 
отмечалось снижение ИМТ также в пределах одного 
центильного коридора. 

Некоторое повышение ИМТ могло быть связа-
но с активным ростом детей, а снижение – большей 
приверженности к диетотерапии. 

Окружность талии

У всех 90 детей, включенных в исследование, окруж-
ность талии значимо не изменилась ни в одной из 
наблюдаемых групп.

Изучая вопрос изменения антропометрических 
показателей на фоне приема добавок омега-3 ПНЖК
в литературе, мы получили совершенно разные 
результаты. Так, американское исследование де-
тей от 12 до 30 месяцев, получающих обогащен-
ные омега-3 ПНЖК смеси, определило снижение 
индекса массы тела [17]. Наши результаты под-
тверждают данные метаанализа ученых из Ирана, 
который зафиксировал отсутствие эффекта доба-
вок ЭПК и ДГК на предмет снижения параметров 
массы тела, ИМТ и окружности талии у детей с 
ожирением [18]. Также дотация омега-3 ПНЖК у 
взрослого населения не внесла значимых измене-
ний в липидном профиле и антропометрических 
показателях [19]. Систематический обзор ученых 
из Бразилии подчеркнул разнородность эффектов 
омега-3 ПНЖК на массу тела в разных возрастных 
когортах [20].

Мы пришли к мнению, что антропометрические 
показатели не модифицируются под действием оме-
га-3 ПНЖК в использованной нами дозировке.

Изучая зависимость дефицита витамина Д и оме-
га-3 ПНЖК, мы не выявили определенных связей 
между дотацией данных биологических веществ и 
их концентрациями в плазме крови.

ВЫВОДЫ
Резюмируя полученные данные, мы пришли к не-
скольким важным заключениям:

Во-первых, мы наглядно показали достоверную 
выраженность дефицита омега-3 ПНЖК в детской 
популяции различных возрастных периодов. 

Во-вторых, добавки омега-3 ПНЖК не имели яв-
ных побочных эффектов, отрицательно сказыва-
ющихся на самочувствии детей и подростков, т. е. 
комбинированная дотация ЭПК и ДГК безопасна и 
хорошо переносится.

В-третьих, мы доказали, что рекомендуемая ми-
нимальная дозировка 1000 мг ЭПК + ДГК недоста-
точна для восполнения даже умеренного дефицита 
омега-3 ПНЖК в детской популяции.

В-четвертых, проанализировав свежую литерату-
ру и сравнив с нашими результатами, мы можем объ-
яснить противоречивость данных о влиянии омега-3 
ПНЖК на липидный обмен и антропометрические 
показатели разных возрастных групп. Мы предпо-
лагаем, что резкая разнородность данных о влия-
нии омега-3 ПНЖК на антропометрические пока-
затели связана с низкой дозировкой омега-3 ПНЖК, 
не покрывающей минимальные потребности в по-
линенасыщенных жирных кислотах, неправильным 
соотношением ДГК и ЭПК, низким качеством до-
бавки омега-3 ПНЖК, повышенной потребностью 
в определенный возрастной период, недостаточной 
приверженностью к диете и физической активности, 
а также сопутствующей патологией пациента.

Учитывая доказанные положительные эффекты 
омега-3 ПНЖК, мы можем рекомендовать их всем 
детям старше 3 лет. 

Необходимость в дотации высокоочищенной, 
качественной, соответствующей индексу ТОТОХ 
омега-3 ПНЖК возникает у детей, проживающих 
преимущественно на отдаленных территориях от 
морского побережья, детей с пищевой сенсибилиза-
цией к рыбе и морепродуктам.

Мы не доказали возможную взаимосвязь дефи-
цитов омега-3 ПНЖК и витамина Д, необходимы 
дальнейшие крупные исследования в этом направ-
лении.

Также мы наметили важное направление ис-
следования омега-3 ПНЖК у детей с нормальны-
ми показателями ИМТ в дозировке более 1000 мг и 
высокими показателями ИМТ более 2000 мг соот-
ветственно.

Полученные нами данные указывают на распро-
страненность дефицита омега-3 ПНЖК в детской 
популяции. Применение качественных пищевых до-
бавок омега-3 ПНЖК может внести существенный 
вклад в предупреждение дефицитных состояний у 
детей, связанных с недостаточным поступлением 
незаменимых омега-3 ПНЖК с пищей, а также ис-
пользоваться в комплексной терапии у детей с ожи-
рением, метаболическим риском и гипертриглице-
ридемией. 
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