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ХАРАКТЕРИСТИКА МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СТАТУСА ДЕТЕЙ ПЕРВОГО ГОДА ЖИЗНИ  
С БЕЛКОВО-ЭНЕРГЕТИЧЕСКОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ В ЗАВИСИМОСТИ  
ОТ ГЕСТАЦИОННОГО ВОЗРАСТА ПРИ РОЖДЕНИИ

ФГБОУ ВО Самарский государственный медицинский университет Минздрава РФ, 443099, Самара, Россия

Проведен сравнительный анализ показателей энергопластического обмена у доношенных и недоношенных детей пер-
вого года жизни при развитии у них белкового-энергетической недостаточности (БЭН). Выявлены однонаправленные 
изменения, которыми являются повышение уровней креатинина, лактата и активности креатинфосфокиназы, что в 
целом может охарактеризовать нарастающий дефицит мышечной массы на фоне активации анаэробного окисления 
глюкозы. У недоношенных отмечается снижение уровня глюкозы и триацилглицеринов, что отражает некомпенсиро-
ванную недостаточность энергетических субстратов и соответственно содержание уровня АТФ. Разнонаправленными 
отклонениями в метаболизме являются содержание пирувата и АТФ: повышение у доношенных и снижение у недо-
ношенных, что следует учитывать при мониторинге состояния детей с БЭН. Значительное снижение у недоношен-
ных пировиноградной кислоты на фоне уровней общего белка, альбумина, гемоглобина, трансферрина, не выходящих за 
пределы референсных значений, очевидно может свидетельствовать об активном использовании данного интегрального 
метаболита для поддержания фонда заменимых аминокислот.  Развитие данной патологии, как у доношенных, так и 
у недоношенных детей создает преморбидный фон для развития железодефицитной анемии -диагностическую панель, 
которой целесообразно дополнить расчетом коэффициента насыщения трансферрина. Независимо от гестационного 
возраста при рождении у детей при формировании БЭН, происходит перестройка липидного спектра по атерогенному 
типу: при нормальных значениях общего холестерина, значительное повышение липопротеинов низкой и очень низкой 
плотности с возрастанием коэффициента атерогенности. Это выделяет детей с данной патологией в группу риска по 
развитию атеросклеротического процесса в последующем, что обосновывает рекомендацию контроля липидного про-
филя у детей первого года жизни.  
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Comparative analysis of energy-plastic exchange indicators in mature and premature children of the first year of life in the development 
of protein-energy malnutrition (PEM) was carried out. Unidirectional changes are revealed, including an increase in creatinine, lactate 
and creatine phosphokinase activity levels, suggesting a n increasing muscle mass deficit against the background of glucose anaerobic 
oxidation activation. In preterm infants, glucose and triacylglicerine levels decrease, which reflects uncompensated insufficiency of 
energy substrates and, accordingly, ATP level. Multidirectional deviations in metabolism are pyruvate and ATP content: increase in 
full-term infants and decrease in preterm infants, that should be taken into account when monitoring condition of children with PEM. 
A significant decrease of pyruvic acid in preterm infants against the background of the levels of total protein, albumin, hemoglobin, 
and transferrin, not exceeding reference values, can obviously testify to the active use of this integral metabolite to maintain the fund 
of substituted amino acids. Development of this pathology in both mature and premature infants creates a pre-morbid background for 
iron deficiency anemia-diagnostic panel, which should be supplemented by calculation of transferrin saturation coefficient. Regardless 
of gestational age in childbirth during the formation of PEM, the lipid spectrum is rearranged according to atherogenic type: at normal 
values of total cholesterol, there is a significant increase in low and very low density lipoproteins with an increase in the atherogenicity 
coefficient. This singles out children with the pathology in question as a risk group for the development of the atherosclerotic process 
later, which justifies the recommendation to control the lipid profile in children of the first year of life.  
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Введение. Изучению нутритивного статуса у детей в 
настоящее время уделяется много внимания. Нарушения 
нутритивного статуса в виде дефицита массы тела оказы-
вают негативное влияние на здоровье ребенка и приводят 
к ряду патологических изменений в организме человека, 
которые могут реализовываться на протяжении жизни 
[1-4]. Нутритивная недостаточность или белково-энер-
гетическая недостаточность (БЭН) - состояние питания, 
при котором дисбаланс энергии, белков и других пита-
тельных веществ, ведет к измеримым нежелательным 
эффектам на ткани, функции и клинические исходы. По 
результатам эпидемиологических исследований частота 
встречаемости острой нутритивной недостаточности у 
госпитализированных детей различных нозологических 
групп колеблется в пределах от 6,1 до 14% в странах 
Европы, США и Новой Зеландии и от 13,4 до 54% - в 
странах Африки, Азии и Южной Америки [5,6]. В Рос-
сии тяжелая степень белково-энергетической недостаточ-
ности диагностируется примерно у 1-2% детей. К концу 
2017 г. в мире около 16 млн детей младше 5 лет страдают 
от острой недостаточности питания и около 22% детей 
имеют хроническую белково-энергетическую недоста-
точность [7]. По официальной статистике ВОЗ, белково-
энергетическая недостаточность составляет около 45% 
в структуре причин детской смертности ежегодно [8]. В 
настоящее время в развитых странах сместился акцент 
этиологии БЭН: алиментарный фактор уходит на второй 
план по сравнению с тяжелыми заболеваниями, которые 
приводят к повышению потребностей в пищевых веще-
ствах или резкому нарушению их усвоения [9]. 

Цель работы – изучить показатели энергопластиче-
ского обмена у детей с белково-энергетической недо-
статочностью в зависимости от гестационного возраста 
при рождении.

Материал и методы. Исследование проводилось 
на базе кафедр фундаментальной и клинической биохи-
мии с лабораторной диагностикой и детских болезней 
ФГБОУ ВО Самарского ГМУ Минздрава России. В ис-
следовании приняли участие 110 детей в возрасте от 1 до 
12 месяцев. В основную группу вошло 59 детей с дефи-
цитом массы тела свыше 20 %, госпитализированных в 
отделение младшего возраста СОКБ им. В.Д. Середави-
на.  Группу сравнения составил 51 ребенок в возрасте до 
года, находившиеся на обследовании в неврологическом 
отделении СОКБ им. В.Д. Середавина. Критериями ис-
ключения являлись острые инфекционные заболевания 
и обострение воспалительных хронических болезней, 
хромосомная и генетическая патология, врожденные по-
роки развития в стадии декомпенсации. Все дети груп-
пы сравнения на момент поступления в анамнезе имели 

нормальные весовые показатели, соответствующие сво-
ему возрасту. В группе сравнения было 47% мальчиков и 
53% девочек. В группе детей с белково-энергетической 
недостаточностью было 48% мальчиков и 52% девочек. 
Группу сравнения составили: 30 детей (58%), родивши-
еся в срок на 39-40 нед гестации,  21 ребенок (42%), ро-
дившиеся с гестационным возрастом менее 38 недель. 
Среди детей с БЭН  были 43 ребенка с гестационным 
возрастом до 38 нед (72%), 16 детей (28%), рожденных 
в срок. Оценку состояния здоровья детей для отбора в 
клиническую группу осуществляли непараметрическим 
центильным методом, в котором масса тела распреде-
лялась по отношению к длине тела по стандартам фи-
зического развития детей Самарской области1. Детям в 
обеих группах проводили комплексное клинико-лабо-
раторное исследование, которое включало общий ос-
мотр, антропометрию. При опросе матерей выясняли 
анамнестические данные детей, использовали данные 
из амбулаторной карты (учетная форма 112/у). Лабора-
торные методы исследования включали: общий анализ 
крови и мочи, биохимические исследования параметров 
сыворотки крови. Общий анализ крови проводился по 
общепринятым методикам на гематологическом анали-
заторе «MEDONIK» (Япония). Содержание глюкозы, 
креатинина, мочевины, лактата, пирувата, трансферрина 
и коэффициента его насыщения, активность лактатдеги-
дрогеназы (ЛДГ) в реакции лактат-пируват и в реакции 
пируват-лактат, креатинфосфокиназы, Алат и Асат, со-
держание триацилглицеринов, общего холестерина, 
холестерина липопротеинов очень низкой, низкой и 
высокой плотности на автоматическом биохимическом 
анализаторе «OLYMPUS» (Япония) и IntegraPlus (Швей-
цария) с расчетом коэффициента атерогенности. Рассчи-
тывали соотношения глюкозы к холестерину и глюкозы 
к триацилглицеринам (Г/Х, Г/Т). Проводили общий ана-
лиз крови с подсчетом числа эритроцитов и уровня гемо-
глобина. Содержание АТФ определяли на люминометре 
SysfemSURE Plus (Великобритания). Белковые фракции 
определяли методом электрофореза на установке для 
определения белковых фракций. Проводили иммуно-
ферментный анализ и ПЦР для выявления персистиру-
ющих инфекций (цитомегаловирусной, герпетической, 
хламидийной, микоплазменной, токсоплазмоза) на авто-
матизированном анализаторе Genesis RMP 150 («Tecan», 
Швейцария), а амплификацию на GeneAmp PCR System 

1Нормативно-методические и справочные материалы. Тематическое 
приложение к журналу «Информационный вестник здравоохране-
ния Самарской области». 2018; 1: 194.
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9700 («Applied Biosystems», США). Цитогенетические 
исследования выполнены в клинико-диагностической 
лаборатории Самарской областной клинической боль-
ницы имени В. Д. Середавина.

Статистическую обработку данных проводили с по-
мощью пакета SPSS Statistics 21. Использованы стан-
дартные методы описательной статистики программ. 
Сравнение частоты качественных клинических призна-
ков основывалось на анализе эмпирических распределе-
ний с помощью критерия χ2. Достоверность различий 
между средними величинами определялась с использо-
ванием параметрического критерия Стьюдента (t). Раз-
личия считались достоверными при р ≤0,05.

Результаты и обсуждение. Одними из причин 
развития белково-энергетической недостаточности у 
детей, как видно из рис. 1, являются внутриутробные 
инфекции (21%), пороки развития плода (36,5%), пре-
ждевременные роды (16,7%), осложнения беременности  
(гестоз) 10% [10-12].

Анализ полученных результатов показал, что гема-
тологические показатели у исследуемых групп детей 
значимо не отличаются. Среди детей с БЭН недоношен-
ность имела место в 72 % случаях (р<0,001), что отража-
ет закономерность, сокращенный срок гестации в после-
дующем формирует благоприятный преморбидный фон 
для развития БЭН на фоне различных патологических 
процессов (см. рис. 1).  

Показатели белково-азотистого обмена у доношен-
ных детей: общего белка, альбумина, гемоглобина, 
трансферрина, мочевины, креатинина, активности Алат, 
Асат, и коэффициента де Ритиса существенно не отлича-
ются от контрольной группы. В то же время увеличена 
активность креатинфосфокиназы (+25%) и резко в 2,5 
раза повышается уровень креатинина (р=0,02), и содер-
жание АТФ (+48 %, р=0,04), что, по-видимому, отражает 
катаболические процессы в мышечной ткани. Обращает 
внимание, что отсутствие разницы в уровне трансфер-
рина и гемоглобина сочетается с резким снижением ко-
эффициента насыщения трансферрина на 53% (р=0,01) 
и сывороточного железа на 40% (р=0,02), что, несомнен-
но, на наш взгляд отражает преморбидный фон для фор-
мирования железодецитной анемии.

Уровень важнейшего энергетического субстрата ор-
ганизма глюкозы  у детей с БЭН не отличается от таково-
го группы сравнения и находится в пределах референс-
ных значений (3 ммоль/л) (табл.1). Обращает внимание 
высокая стабильность этого показателя. Активность 
лактатдегидрогеназы-фермента завершающего этапа 
гликолиза, существенно не отличается, в то же время, 
содержание лактата увеличичено в 2 раза (+114%), а пи-
рувата на 36%, что отражает формирование ацидоза.

Среди ведущих показателей липидного обмена уро-
вень триацилглицеринов, являющихся источником важ-
нейшего субстрата- высших жирных кислот, а также 
структурного липида организма – общего холестерина 
у детей с БЭН различий нет по сравнению с группой 
сравнения и референсными значениями. В то же время 
отмечается перестройка в соотношениях транспортных 
форм: уровень липопротеинов высокой плотности от-
личается незначительно, а количество липопротеинов 
низкой плотности и очень низкой плотности- наиболее 
атерогенных фракций липоротеинов, значительно меня-
ются (+38 %, р=0,012 и -42 %, р=0,042 соответственно). 
Это приводит к существенному увеличению коэффици-
ента атерогенности, что составляет +24 % (р=0,04).

Обращает внимание, что несмотря на то, что содер-
жание глюкозы, триацилглицеринов и холестерина у де-
тей с БЭН находятся в пределах референсных значений, 
отмечается снижение индексов Г/Х 28% и Г/Т 27%. 

Анализ показателей недоношенных детей с БЭН 
выявляет более значительные отклонения, чем у де-
тей, родившихся в срок (табл. 2). Так, при стабильных 
показателях обшего белка, гемоглобина, трансферри-
на и уровня мочевины отмечается, кроме повышения 
концентрации креатинина и повышение активности 
креатинфосфокиназы, значительные повышения Асат 
(+23%) и коэффициента де Ритиса (+23 %), что также 
может связано с формированием дефицита мышечной 
массы. Коэффициент насыщения трансферрина снижа-
ется на 50 % (р=0,001).

Уровень глюкозы в крови у недоношенных детей с 
БЭН снижен по сравнению с группой контроля на 23%, 
что может свидетельствовать о несостоятельности ком-
пенсаторных процессов по поддержанию этого важней-
шего энергетического субстрата. Отмечается значитель-
ное повышение активности ЛДГ как в прямой, так и в 
обратной реакциях на 47% (р=0,05), а также повышения 
уровня конечного метаболита гликолиза лактата (+38%), 
что говорит об активации анаэробного окисления глю-
козы [13]. В то же время, на этом фоне отмечается значи-
тельное понижение уровня пирувата -47% (р=0,04), что 
может отражать использование пирувата в биосинтезе 
аланина для поддержания важнейших белков организ-
ма, в первую очередь, белков, выполняющих специфи-
ческие функции. С другой стороны, снижение уровня 
пирувата, являющимся звеном глюконеогенеза, отчасти 
может объяснить и более низкий уровень глюкозы. 

Изменения показателей липидного обмена у недоно-
шенных детей с БЭН имеет ту же направленность, что 
и у детей, родившихся в срок, но выражены более зна-
чительно. У них снижается уровень триацилглицеринов 
(_25 %) повышается ЛОНП (+50%) и возрастание коэф-
фициента атерогенности до 51 процента. В то же время, 
обращает внимание  на этом фоне стабильность уровня 
общего холестерина, как структурного липида. Отли-
чие индексов глюкоза/холестерин, глюкоза/триацилгли-

10%

21%

36,5%

16,7%

Преждевременные родыГестоз

Пороки развития плода Внутриутробные инфекции

Рис. 1. Причины развития белково-энергетической недоста-
точности.
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Т а б л и ц а  1
Биохимические параметры сыворотки крови у детей с БЭН, родившихся в срок 

Показатели M ± m Me Min и max 95% CI
Группа  
обследованных

Дети с 
нормальной 
массой тела

Дети с БЭН Дети с 
нормальной 
массой тела

Дети с 
БЭН

Дети с 
нормальной 
массой тела

Дети с 
БЭН

Дети с 
нормальной 
массой тела

Дети с 
БЭН

Общий белок, г/л 56±1,59 58,8±1,15
+5%

58,5 59 44-69,1 52-69,1 52,5-57,1 56,3-61,3

Альбумин, г/л 45,01±1,64 46,8±1,28 44,65 44,8 34-56,5 39,9-56,5 40,4-45,3 44,1-49,5
Гемоглобин,г/л 115±3,22 115±4 117 115 95-138 93-165 107,8-122 106,2-123
Креатинин, 
мкмоль/л

20,89±2,44 50,1±6,8*
+139%
р=0,02

16,5 43 13-42 30-82 15,6-26 33,9-66,3

Мочевина, 
ммоль/л

2,98±0,1 3,4±0,47
+14%

2,7 3,1 0,9-5,89 2-5,89 1,5-3 1,1-4,7

Алат, Е/л 28,48±5,8 29,9±5,9 24,5 30 10,4-71 11,4-71 16-24 14,4-62,5
Асат, Е/л 44,8±4,6 47,7±4,5

+6%
41 43 22-54 32-78 29,6-38,2 37,2-58,7

Коэффициент де 
Ритиса

1,82±0,26 1,73±0,33
-5%

1,55 1,45 0,88-3,5 0,5-3,5 1,4-2,1 0,9-2,5

Трансферрин, г/л 2,06±0,17 2,11±0,14 2,14 2,17 0,94-3,48 1,56-2,61 1,6-2,4 1,7-2,4
Коэффициент 
насыщения,%

27,17±3 12,7±2,53*
-53%

р=0,01

23,9 14,1 14,6-42,6 4,87-17,8 22,3-40,3 5,1-16,2

Сывороточное 
железо, мкмоль/л

15,42±0,95 9,4±1,6*
-40%

р=0,002

16,9 9,2 8,9-21 2,4-19,1 13,3-17,4 5,7-13

Глюкоза, ммоль/л 3,1±0,3 3,1±0,36 3 3,1 2,23-4 2,2-4 2,9-3,9 2,9-3,8
Лактат,  ммоль/л 1,21±0,13 2,59±0,52*

+114%
р=0,03

1,07 2,75 0,75-1,9 1,7-3,5 0,9-1,4 1,9-2,8

Пируват, 
мкмоль/л

23,54±0,72 38,4±1,4*
+36%
р=0,05

23,2 40,01 20,1-28,3 32,7-42,5 21,9-25,1 33,5-40

ЛДГ (Л-П), Е/л 301,9±9,8 317,4±41
+5%

299 301 266-346 203-451 285,8-317,9 290-398

ЛДГ (П-Л), Е/л 401,5±15,5 436,9±40,7
+8%

406 435 335-439 280-631 380,3-422,6 330-501

Триацилглицери-
ны, ммоль/л

0,99±0,15 0,93±0,08 0,91 0,92 0,36-2,29 0,79-1,09 0,6-1,3 0,8-1

Холестерин общ., 
ммоль/л

3,34±0,15 3,08±0,27
-8%

3,41 3 1,93-5 2-4,8 3-3,6 2,4-3,6

Холестерин ЛВП, 
ммоль/л

1,57±0,1 1,49±0,2
-6%

1,57 1,9 0,9-2,9 0,29-2,1 1,3-1,7 1-1,9

Холестерин ЛНП, 
ммоль/л

1,61±0,12 2,6±0,19*
+38%

р=0,012

1,39 2,6 1,07-2,7 1,5-3,5 1,3-1,8 2,1-3

Холестерин 
ЛОНП, ммоль/л

0,74±0,2 0,43±0,02* 
-42%  

р=0,03

0,45 0,46 0,23-1,54 0,3-0,5 0,28-1,1 0,3-0,4

Коэффициент 
атерогенности

1,45±0,12 1,81±0,12*
+24%

р=0,042

1,3 1,82 1,1-1,9 1,5-2,1 1,2-1,7 1,6-1,9

Глюкоза/холесте-
рин, Г/Х

1,18±0,19 0,85±0,03
-27%

1,04 0,83 0,82-1,85 0,74-0,98 0,6-1,7 0,7-0.8

Глюкоза/триацил-
глицерины, Г/Т

6,41±1,2 4,57±0,34
-28%

6,53 4,25 3,54-9,06 3,9-5,7 4,1-7,6 4,1-5

Креатинфосфоки-
наза, Е/л

94,1±5,3 117,82±13,8
+25%

93 123 78,8-121 65-165,3 87-101 79-145

АТФ, *10-15/ л 3800±374 5740±289*
+48%

р=0,043

4000 5850 3000-5000 4800-6550 3553-5600 5200-6245

П р и м е ч а н и е . Здесь и в табл. 2: М±m – среднее значение и стандартная ошибка среднего; Ме – медиана; Min – минимальное значение 
в выборке; Maх – максимальное значение в выборке; 95% CI – 95% доверительный интервал; р ≤0,05.
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Т а б л и ц а  2
Биохимические показатели сыворотки крови детей с БЭН, гестационный возраст  которых был менее 38 недель

Показатели M ± m Me Min и max значение 95% CI
Группа  
обследованных

Дети с 
нормальной 
массой тела

Дети с БЭН Дети с 
нормальной 
массой тела

Дети с 
БЭН

Дети с 
нормальной 
массой тела

Дети с 
БЭН

Дети с 
нормальной 
массой тела

Дети с 
БЭН

Общий белок, г/л 56,8±1,22 63,5±1
+11%

58,9 63 48-70 51-75 54,2 -59,7 61,4 - 65,5

Альбумин, г/л 44,8±1,20 50,8±1,12
+13%

44 51 39-50 39-63,1 42,4-46,7 48,5-53,1

Гемоглобин, г/л 107,6±4,16 114,8±3,39
+6%

113 116 63-126 75-165 98,6-116,6 107,8-127,7

Креатинин, 
мкмоль/л

16,86±0,46 48,9±4,07*
+190%
р=0,001

17,3 43 15-18 27-73,8 15,5-18,5 41,2-64,6

Мочевина, 
ммоль/л

4,32±0,24 4,4±0,4
+2%

4,2 4,23 3,9-5 1,3-9 1,9-4,5 3,5-5,3

Алат, Е/л 33,06±6,4 34,9±5,45
+5%

38 25 20,2-41 14-99 19,4-35,2 23,4-60,7

Асат, Е/л 41,9±1,28 54,8±4,98*
+30%
р=0,05

41 43,6 39-47 21,2-97 33,6-50 44,5-67,4

Коэффициент де 
Ритиса

1,36±0,28 1,67±0,16
+23%

1,11 1,5 1,02-2,2 0,5-3,3 1,2-2,1 1,3-2

Трансферрин, г/л 2,19±0,12 2,24±0,11 2,27 2,31 1,59-2,57 1,42-3,22 2-2,5 2-2,4
Коэффициент на-
сыщения, %

27,28±3,7 13,6±1,32*
-50%

р=0,001

24,4 12 19,4-43,1 6,9-26,6 19,5-30,5 10,7-16,4

Сывороточное 
железо, мкмоль/л

12,94±0,72 10,39±1,08
-19%

12,8 10 9,3-18,2 3,8-22,7 11,1-14,8 8,1-12,6

Глюкоза, ммоль/л 4,46±0,24 3,42±0,25
-23%

4,65 3,3 3,75-4,8 2,5-4,8 3,1-4,3 2,8-4

Лактат,  ммоль/л 1,18±0,23 1,9±0,97
+38%

0,96 1,2 0,75-2,23 0,9-4,9 0,5-1,3 1,8-2,5

Пируват, мкмоль/л 25,15±1,84 13,1±2,08*
-47%

р=0,04

25,3 13,7 20,5-29,5 5,8-19,4 20,6-32,7 6,2-9

ЛДГ (Л-П), Е/л 317,87±11,44 466,9±69
+47%
р=0,05

322 414 279-362 260-780 295,6-353 305-568

ЛДГ (П-Л), Е/л 390,6±14,09 573,8±64,6*
+47%

р=0,045

403 541,5 342-425 361-
791,5

340-8-430 445-680

Триацилглицери-
ны, ммоль/л

0,93±0,11 0,69±0,1
-25%

0,86 0,64 0,66-1,4 0,54-0,91 0,6-1,3 0,5-0,7

Холестерин общ, 
ммоль/л

3,7±0,22 3,26±0,15
-12%

3,72 3,4 2,3-4,8 2,1-5,61 3,2-4,2 2,9-3,5

Холестерин ЛВП, 
ммоль/л

1,63±0,12 1,6±0,15 1,5 1,85 0,98-2,6 0,4-3,9 1,3-1,9 1,2-1,9

Холестерин ЛНП, 
ммоль/л

2,01±0,3 3,07±0,22*
+52%
р=0,01

1,63 2,9 0,82-4,2 1-5,6 1,3-2,8 2,6-3,5

Холестерин 
ЛОНП, ммоль/л

0,93±0,32 1,4±0,32* 
+50%  
р=0,02

0,65 1,38 0,46-2,2 0,48-2,68 0,9-1,9 1,4-2,1

Коэффициент 
атерогенности

1,95±0,2 2,91±0,45*
+51%
р=0,02

1,9 2,8 1,3-2,3 1,1-4,2 1,7-2 1,9-3,8

Глюкоза/холесте-
рин (Г/Х)

1±0,1 1,15±0,07 0,94 1,13 0,77-1,63 0,82-1,5 0,7-1,3 0,9-1,3

Глюкоза/триацил-
глицерины (Г/Т)

4,21±0,77 4,24±1,01 4,27 3,5 2,35-5,97 2,75-6,48 2,9-4 3,4-5

Креатинфосфоки-
наза, Е/л

131,06±21 146,8±17
+12%

143 144 78,8-184 93-211 85-153 123-189

АТФ, *10-15/ л 4440±231 4000±298
-10%

4200 4000 4000-5000 2000-5000 4200-4800 2900-4700
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церин 1±0,1, 1,15±0,07 и 4,21±0,77, 4,24±1,01 соответ-
ственно, становятся недостоверными по сравнению с 
группой сравнения. 

У детей, родившихся с гестационным возрастом ме-
нее 38 нед, отмечается тендеция к снижению уровня 
АТФ в сыворотке крови (-10%), что, очевидно, является 
следствием снижения в организме уровня энергетиче-
ских субстратов (глюкоза, триацилглицеринов) (табл 2).

Сравнительный анализ биохимических показателей 
у детей с БЭН показал выраженные различия по ряду 
показателей в зависимости от гестационного возраста 
при рождении (рис. 2, см. на обложке). У недоношенных 
детей, по сравнению с доношенными, отмечается более 
высокий уровень мочевины (+23 %); большая актив-
ность лактатдегидрогеназы как в прямой (+32%), так и 
в обратной (+31%) реакциях; более низкий уровень лак-
тата (-26 %), более низкое содержание пирувата (-66%, 
р=0,02); триацилглицеринов (-34 %), а также резкое раз-
личие в концентрации ЛОНП (+225%, р=0,01) и значе-
ний коэффициентов атерогенности (+38%) и индекса 
глюкозы/холестерин (+27%,). Уровень АТФ в крови не-
доношенных значительно ниже (-43 %, р=0,03), чем у 
доношенных. 

Заключение. Таким образом, выявлены особенно-
сти формирования БЭН у детей первого года жизни в 
зависимости от их гестационного возраста при рожде-
нии. Развитие БЭН, как у недоношенных, так и у до-
ношенных детей, сопровождается формированием ли-
пидного профиля по атерогенному типу со значитель-
ным вырастанием коэффициента атерогенности. Это 
свидетельствует, что они формируют группу риска по 
развитию данной патологии в последующем, и необ-
ходимость контроля липидного спектра у детей млад-
шего возраста. Состояние белково-энергетической не-
достаточности у детей первого года жизни формирует 
преморбидный фон для развития железодефицитной 
анемии, наиболее чувствительным лабораторным кри-
терием которой является коэффициент насыщения 
трансферрина. Независимым от гестационного воз-
раста при рождении при БЭН является существенное 
увеличение уровня креатинина и активности креатин-
фосфокиназы, наиболее выраженное у доношенных 
детей. У доношенных детей при БЭН отмечается зна-
чительное повышение концентрации АТФ в сыворотке 
крови. Общей закономерностью формирования БЭН 
независимо от гестационного возраста,  является так-
же нарастание уровня лактата, отражающего развитие 
лактатацидоза – наиболее выраженного у доношенных 
детей. Формирование БЭН у недоношенных детей со-
провождается снижением содержания глюкозы, триа-
цилглицеринов, АТФ, пирувата. 

Разнонаправленным изменением в метаболическом 
профиле доношенных и недоношенных детей с БЭН 
является содержание пирувата, ЛОНП и АТФ. Значимо 
повышается уровень пирувата и АТФ у доношенных, и 
наблюдается существенное снижение этих показателей 
у недоношенных, что следует учитывать при оценке со-
стояния детей раннего возраста.

Финансирование. Исследование не имело спонсор-
ской поддержки.
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К статье Медведевой Е.Д. и соавт.

К статье Медведевой Е.Д. и соавт.

Рис. 1. Структура выделенной микрофлоры из БАЛ от пациентов ОРИТ в 2016 и 2019 гг.

Рис. 2. Частота выделения микроорганизмов из БАЛ от 
пациентов ОРИТ в монокультуре и ассоциациях за 2016 г.

Рис. 3. Частота выделения микроорганизмов из БАЛ от па-
циентов ОРИТ в монокультуре и ассоциациях за 2019 г.

Рис. 4. Микроорганизмы, выделенные в монокультуре из БАЛ от пациентов ОРИТ в 2016 и 2019 гг.

К статье Горбачевой И.В. и соавт.

Рис. 2. Выраженность метаболических сдвигов у доношенных и недоношенных детей с БЭН (100 % медиана показателей до-
ношенных детей). * - р≤0,05.
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