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Проведено исследование влияния на клинико-лабораторные показатели дислипидемии у детей с синдромом системной 

воспалительной реакции (ССВР), находящихся в критическом состоянии. В крови детей с ССВР (n=40) и детей без ССВР 
(n=132) 4–6-месячного возраста определены показатели красной и белой крови, содержание общего белка и концентрация 
короткоцепочечных, среднецепочечных и длинноцепочечных жирных кислот (ЖК) с помощью метода тандемной масс-
спектрометрии. Осуществлен анализ линейных корреляций между содержанием общего белка и концентрацией ЖК у детей 
с органной дисфункцией. Установлено, что содержание общего белка плазмы крови положительно коррелирует с ЖК С2, 
С6, С10, С10:1, С10:2, С14, С14:1, С16, С18, С18:1, С18ОН и отрицательно коррелирует с ЖК С12, С12:1, С14, С14:2.  
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CHANGES OF FATTY ACIDS LEVEL AND BLOOD PARAMETERS  

IN CHILDREN IN CRITICAL CONDITION 
 
We have studied the influence of dyslipidemia on clinical and laboratory parameters in children with systemic inflammatory re-

sponse syndrome (SIRS) in critical condition. The method of tandem mass spectrometry was used to evaluate indicators of red and 
white blood cells, the total protein and the concentration of short, medium and long chain fatty acids (FA) in children with SIRS (n 
= 40) and children without SIRS (n = 132) aged 4-6-month. The analysis of linear correlation between the total protein concentra-
tion and the fatty acids in children with organ dysfunction showed that the content of the total plasma protein is positively correlated 
with fatty acids C2, C6, C10, C10: 1, C10: 2, C14, C14: 1, C16 C18, C18: 1, and correlates negatively with C12, C12: 1, C14, C14: 2. 
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Течение критического состояния у де-

тей с органной дисфункцией протекает на 
фоне гиперметаболизма, которому предше-
ствуют гипоксические и водно-электролитные 
нарушения. Гипоксически-ишемические и 
травматические поражения центральной 
нервной системы (ЦНС) сопровождаются зна-
чительным изменением метаболизма мозга с 
нарушением всех видов обмена – углеводно-
го, жирового, белково-аминокислотного, вод-
но–солевого [3,4]. Необходимость проведения 
заместительной терапии, протезирования 
функции органов и систем обуславливает ле-
чение ребенка в условиях реанимационного 
отделения. Интеграция клинической ситуации 
и биохимических показателей способствует 
более глубокому пониманию происходящих 
процессов в организме ребенка, находящегося 
в критическом состоянии, и оптимизации ле-
чебной тактики, прогнозированию дальней-
шего течения заболевания. 

Основные механизмы участия липидов 
животных и человека в осуществлении важ-
нейших биологических функций: энергетиче-
ской, структурной, пластической, регулятор-
ной – известны. В последние десятилетия по-
явилась информация об участии полиеновых 
кислот во многих внутриклеточных механиз-
мах [5]. Установлено, что липиды участвуют в 
работе ферментов и гормонов, метаболизме 

клетки, передаче информации, обуславлива-
ющей индивидуальные особенности [6]. Ли-
пидный дисбаланс в критических состояниях 
характеризуют динамика холестерина, триг-
лицериды, свободные жирные кислоты, липо-
протеины сыворотки крови [7]. Роль донато-
ров энергии в организме играют триглицери-
ды, которые входят в состав клеток. Их запа-
сы находятся в подкожно-жировом слое и 
циркулируют в сосудистом русле.  

Потребность в жирах ребёнка первого 
года жизни максимальна и составляет 44-49% 
энергетических расходов [2]. В течение пер-
вого года жизни ребёнка происходит усилен-
ное развитие мозга, он увеличивается на 15%. 
Поступление жирных кислот, особенно поли-
ненасыщенных, необходимо как для обеспе-
чения энергией столь высокой скорости роста, 
так и обеспечения пластическим материалом, 
необходимого для образования клеточных 
мембран [9]. 

Восполнение энергозатрат происходит 
за счет поступления липидов с питанием и 
активации липолитических процессов в жиро-
вой ткани, увеличения уровня кетоновых тел 
в печени путем преимущественного синтеза 
ацетоацетата над β- оксибутиратом. 

Материал и методы 
Группу детей с синдромом системного 

воспалительного ответа (ССВР) (группа 1) 
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составили пациенты отделения реанимации, 
проходивших лечение в городской детской 
клинической больницы № 17 г. Уфы с оцен-
кой тяжести состояния по шкале PRISM (Pol-
lack M.M. et al., 1988) 0,24+0,37 балла и по 
шкале ИКС (Мишарев О.С. и др., 1990) 
7,88+1,45 балла, которым требовалось прове-
дение заместительной терапии. Показатели 
красной и белой крови у детей определялись 
на автоматическом гематологическом анали-
заторе Sysmex KX-21, концентрацию общего 
белка – на биохимических анализаторах ФП 
901М, Хитачи 902, Клима МС. Содержание 
аминокислот анализировалось с помощью ме-
тода тандемной масс-спектрометрии на ана-
литическом приборе Quattro micro MSMS 
(Perkin Elmer, Финляндия). Группу контроля 
(группа 2; оценка по шкалам PRISM -
4,54±0,23; ИКС 3,45±1,78) составили 132 ре-
бенка без синдрома системного воспалитель-
ного ответа. Возраст детей в группах составил 
от 4 до 6 месяцев. 

Результаты и обсуждение  
В табл. 1 представлено содержание 

жирных кислот в плазме крови у детей иссле-
дуемых групп. 

Таблица 1 
Содержание жирных кислот в плазме крови исследуемых 

Жирные кислоты, µМ Группа 1 Группа 2 
C5:1 (Тигликарнитин) 0,3±0,04* 0,2±0,01 
С6 (Гексаноилкарнитин) 0,05+0,005* 0,061+0,002 
C8:1 (Октеноилкарнитин) 0,11±0,02* 0,05±0,004 
C10 (Деканоилкарнитин) 0,08 ± 0,01 0,06±8,7 
C10:1 (Деценоилкарнитин) 0,04±0,007 0,5±8,7 
C10:2 (Декадиеноилкарнитин) 0,013±0,002 0,01±4,3 
C12 (Додеканоилкарнитин) 0,08 ±0,02 0,06±0,01 
C12:1 (Додеценоилкарнитин) 0,03±0,006 0,2±8,7 
C14 (Миристоилкарнитин) 0,15±0,009* 0,6± 0,001 
C14:1 (Миристолеилкарнитин) 0,08±0,024* 0,04±0,001 
C14:2 (Тетрадекадиеноил-
карнитин) 0,8±0,22* 0,4±0,01 
C16 (Пальмитоилкарнитин) 1,06 ±0,16* 1,6±0,07 
C16:1 (Гексадеценоилкарнитин) 0,07±0,011* 0,01±0,004 
C16:OH (3-гидроксипальмитоил-
карнитин) 0,03±0,009 0,01±7,8 
C18 (Стеароил) 0,4 ±0,08* 0,5±0,01 
C18:1 (Октадеценоилкарнитин 
или Олеил) 1,06±0,13* 0,6±0,02 
C18:2 (Линоилкарнитин) 0,31±0,05 0,3±0,008 
C18:OH (3-гидрокси-
октадеценоил карнитин) 0,02±0,004 0,01±4,3 
* Достоверные отличия показателей детей с ССВР от кон-
трольной группы при р<0,05. 

 
В группе детей с ССВР статистически 

значимо были увеличены содержание в крови 
ЖК С5:1, С8:1, С14, С14:1, С14:2, С16:ОН, 
С18:1 и снижены С16, С18. При анализе ли-
нейных корреляций между содержанием ЖК 
и концентрацией общего белка у детей груп-
пы 1 выяснилось, что уменьшение общего 
белка в плазме крови достоверно (р<0,05) 
прямо коррелирует с ЖК С2, С6, С10, С10:1, 
С10:2, С14:1, С16, С18, С18:1. В то же время у 

ЖК С12, С12:1, С14 обнаружена противопо-
ложная картина. Анализ содержания осталь-
ных ЖК не выявил корреляций с уровнем 
плазменного белка. Изучение аналогичных 
связей с показателями красной и белой крови 
выявило рост концентрации С8, С8:1, С12, 
С14, С14:2 при увеличении в крови общей 
численности лейкоцитов, сегментоядерных 
нейтрофилов, лимфоцитов. ЖК С8, С8:1, 
С14:2 положительно коррелировали с содер-
жанием в периферической крови эритроцитов. 
С содержанием гемоглобина положительно 
коррелировали С8, С10:2, С12:1, С18:1. Кон-
центрация С2, С8:1, С18 возрастала при 
уменьшении уровня гемоглобина.  

Результаты анализа показателей крас-
ной и белой крови, содержание общего белка 
приведены в табл. 2.  

 
Таблица 2 

Показатели общего белка,  
красной и белой крови в группах детей 

Показатели крови Группа 1 Группа 2 
Кол-во эритроцитов (RBC), 
×1012/л 3,2± 0,09 * 3,8± 0,11 
Средний объем эритроцитов 
(MCV), fl 75,4± 4,5* 92,1± 3,8 
Содержание гемоглобина 
(HGB), г/л 120,2 ± 2,37* 130,7± 5,7 
Сред.содер-е гемоглобина  
в эритроците (MCH), pg 26,2 ± 2,06 30,9± 1,9 
Сред.концентрация Hb  
в эритроците (MCHС), г/л 402,7 ± 2,34* 334± 0,8 
Гематокрит (HCT), % 35,2 ± 1,6 35,8± 1,66 
Лейкоциты, ×109/л 8,9 ± 1,8 6,7+2,4 
Нейтрофилы, абс., ×109/л 4,3 ± 2,47 4,4+1,75 
Лимфоциты, абс., ×109/л 2,3+1,7 3,01 ± 1,75 
СОЭ, мм/ч 5,8 ± 1,5 5,1+2,1 
Общий белок, г/л 49+4,37* 64,8±1,8 

*Различия между группами статистически значимы р < 0,05. 
 

У детей с органной дисфункцией пока-
затели красной крови статистически значимо 
отличались от группы клинически здоровых 
детей. При сниженном количестве эритроци-
тов у детей с органной дисфункцией был 
снижен и их средний объем. Также в обеих 
группах достоверно отличалось содержание 
гемоглобина. Средняя концентрация гемогло-
бина в эритроците была выше в группе боль-
ных детей. Показатели белой крови и гемато-
крита практически не отличались. Содержа-
ние общего белка было выше в группе здоро-
вых детей (р<0,5). Шабалов Н.П. и др. (2000) 
отметили, что изменения показателей крови 
характеризуют гипоэргический вариант тече-
ния заболевания. Анемия в данном случае но-
сит гипорегенераторный характер и наблюда-
ется в течение всего периода заболевания. Это 
сочетается с лимфопенией. Такой вариант те-
чения заболевания авторы характеризуют как 
дефицитный. При этом необходимо иметь в 
виду не только дефицит клеток крови, белков, 
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энергодефицит, но и дефицит лимфокинов 
вследствие лимфопении, а также возможный 
дефицит цитокинов моноцитарного проис-
хождения. 

Для вычисления коэффициента инфор-
мативности жирных кислот использовали ме-
ру Кульбака (см. рисунок). Если признак (в 
данном случае жирная кислота) информати-
вен, то он позволяет различать детей в диф-
ференцируемых состояниях. Информативным 
признак считается при значении коэффициен-
та > 0,5. 

 
Рис. Информативность жирных кислот 

 

Коэффициент информативности более 
0,5 был у ЖК С6, С8, С10, С10:1, С10:2, С12, 
С12:1, С14:1, С16ОН, С18, С18:1, С18:1ОН и 
С18ОН. С16:0 пальмитоилкарнитин насыщен-
ная ЖК, С18:1 моноеновая олеиновая ЖК и 
С18:2 диеновая линолевая ЖК являются в ос-
новном субстратами для получения энергии. 
При этом наличие в структуре непредельных 
связей является условием более быстрого и 
эффективного окисления ненасыщенных ЖК 
по сравнению с насыщенными ЖК.  

Окисление длинноцепочечных ЖК 
(С16-С18) составляет основу энергетического 
обеспечения кардиомиоцитов; поэтому 
наследственные метаболические нарушения, 
которые в эмбриогенезе приводят к переклю-
чению энергообеспечения миокарда с окисле-
нием НЭЖК на окисление глюкозы, являются 
причиной формирования врожденных кар-
диомиопатий. При идиопатической дилятаци-
онной кардиомиопатии и некоторых иных 
формах сердечной недостаточности происхо- 
 

дит нарушение окисления ЖК в митохондри-
ях [11]; это совершается одновременно с 
накоплением в миоцитах и между ними депо-
нированных ТГ [10]. В случаях врожденных 
дефектов метаболизма ЖК уровень ТГ в мио-
карде может в 100 раз превысить физиологи-
ческое содержание [8]. 

Суммируя все трансгенные модели с 
гиперэкспрессией генов, можно полагать, что 
нарушение физиологичного соотношения 
между поглощением клетками ЖК (как пас-
сивным, так и активным путем) и окислением 
является основной причиной дисфункции ор-
ганов, в частности миокарда. Накопление из-
бытка ТГ как в цитозоле клеток, так и во вне-
клеточном пространстве оказывает негатив-
ное действие на функцию кардиомиоцитов. 
Однако во всех смоделированных трансген-
ных ситуациях накопление ЖК в форме ТГ в 
клетках и вокруг них является следствием 
первичного патологического процесса. По-
этому мы полагаем, что липотоксическое дей-
ствие, если оно реально существует, всегда 
является вторичным. 

Действие микробных, вирусных и пара-
зитарных инфекций, бактериальных липопо-
лисахаридов при дисбактериозе и феномене 
«транслокации» бактерий нарушает формиро-
вание специфичных липид-переносящих мак-
ромолекул, которыми являются ХМ (хило-
микроны) и ЛПОНП (липопротеиды очень 
низкой плотности) и может привести к фор-
мированию липоидоза вследствие нарушения 
переноса и поглощения клетками ЖК. 

Согласно данным В.А. Петерковой 
(2008) и Л.И. Захаровой (2012) дислипидемия, 
которая развивается у детей с ССВР, характе-
ризует преимущественно липидный тип энер-
гетического обеспечения, что в свою очередь 
ведет к нарушению образования фосфолипи-
дов, а они составляют мембраны клеток, не-
обходимых для синтеза сурфактанта и других 
структур растущего организма. Впоследствии 
увеличивается риск развития неврологиче-
ских нарушений, отставания в физическом 
развитии, заболеваний сердечно-сосудистой 
системы, эндокринных нарушений и, как 
следствие, снижения качества жизни. 
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М.М. Кутлуев, И.Л. Пулин, А.Я. Ряхов, Д.С. Круглов 
НАШ ОПЫТ СРАВНЕНИЯ МЕТОДОВ ДИСТАНЦИОННОЙ УДАРНО-

ВОЛНОВОЙ ЛИТОТРИПСИИ, ПЕРКУТАННОЙ НЕФРОЛИТОЛАПАКСИИ  
И ТРАНСУРЕТРАЛЬНОЙ КОНТАКТНОЙ ЛИТОТРИПСИИ С ПРИМЕНЕНИЕМ 

HO: YAG-ЛАЗЕРА У ПАЦИЕНТОВ С УРОЛИТИАЗОМ 
ООО «Медсервис», г. Салават 

 
В настоящее время использование мало- и неинвазивных методов литотрипсии при мочекаменной болезни – это стан-

дарт оперативного пособия. Дистанционная ударно-волновая литотрипсия (ДУВЛ) является «первой линией» оперативного 
лечения «неосложненных» конкрементов мочевой системы. Однако частое осложнение в виде резидуальных конкрементов 
заставляет искать наиболее оптимальный метод лечения данной группы пациентов. Применение трансуретральной кон-
тактной литотрипсии (КЛТ) и перкутанной нефролитолапаксии (ПНЛ) достоверно снижает количество резидуальных кон-
крементов мочевыделительной системы. При проведенном исследовании в 56,6% случаев имелись резидуальные конкре-
менты верхних мочевых путей после ДУВЛ, а при использовании ПНЛ и КЛТ в 25% и 16,6% случаев соответственно. По-
сле КЛТ конкрементов различных отделов мочеточников резидуальные конкременты средней трети наблюдались в 20,8% 
случаев, нижней и верхней в 14,1% и 17,6% случаев соответственно.  

Ключевые слова: дистанционная ударноволновая литотрипсия, трансуретральная контактная литотрипсия, перкутан-
ная нефролитолапаксия, резидуальные конкременты. 

 
M.M. Kutluev, I.L. Pulin, A.Ya. Ryakhov, D.S. Kruglov 

OUR EXPERIENCE OF COMPARISON LITHOTRIPSY METHODS:  
DISTANT SHOCK WAVE LITHOTRIPSY, PERCUTANEOUS 

NETHROLITHOTRIPSY AND TRANSURETHRAL LITHOTRIPSY USING HO:  
YAG – LAZER IN PATIENTS WITH UROLITHIASIS  

 
Currently, the use of minimally invasive and noninvasive lithotripsy is a standard surgical treatment of urolithiasis. Shock wave 

lithotripsy (ESWL) is a method of “first line therapy” of uncomplicated stones. Residual stones or its fragments are well-known 
problem. We are forced to find out the optimal method of lithotripsy.  Transurethral lithotripsy (TUL) and percutaneous nethrolitho-
tripsy (PNL) reduce the number of residual stones. The current analysis showed that residual stones of upper urinary tract after 
ESWL were found in 56.6% of cases, but after PNL and TUL they were present in 25% and 16.6% cases respectively. After TUL of 
ureteral stones 20.8% cases revealed residual stones of middle ureter, 14.1% and 17.6% residual stones of lower and upper ureters 
respectively.  

Key words: shock wave lithotripsy, transurethral lithotripsy, percutaneous nethrolithotripsy, residual stones. 
 
В настоящее время больные мочека-

менной болезнью (МКБ) составляют 30-40% 
от контингента урологического стационара [1-
4]. Для снижения травматичности оператив-
ного пособия в большинстве урологических 
стационаров проводятся малоинвазивные 
процедуры: дистанционная ударноволновая 

литотрипсия (ДУВЛ), трансуретральная кон-
тактная литотрипсия (КЛТ), перкутанная 
нефролитолапаксия (ПНЛ). Общепринятым 
стандартом «первой линии» оперативного ле-
чения «неосложненных» конкрементов явля-
ется ДУВЛ [5-6]. Особенностью данного ме-
тода литотрипсии является высокий риск воз-
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