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ной программы государственных гарантий бесплат-
ного оказания гражданам медицинской помощи ис-
ключительно бюджетного финансового обеспечения 
медико-социальных служб детских поликлиник.
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КАЛЬпРОТЕКТИН И МАТРИКСНЫЕ МЕТАЛЛОпРОТЕИНАЗЫ пРИ яЗВЕННО-
НЕКРОТИчЕСКОМ ЭНТЕРОКОЛИТЕ У НОВОРОЖДЕННЫх ДЕТЕй
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центр здоровья детей рамн, 119991 москва, ломоносовский просп., 2, стр.1

Представлены данные исследований динамики концентраций фекального кальпротектина (ФК), матриксных 
металлопротеиназ (ММП-2 и ММП-9) и ингибитора матриксных металлопротеиназ-4 (ТИМП-4) у новорож-
денных детей с язвенно-некротическим энтероколитом (ЯнЭК) для определения их прогностической значимо-
сти в патогенезе осложнений и исходов заболевания. Обследовано 88 новорожденных детей с ЯнЭК. У всех 
пациентов иммуноферментным методом в динамике определяли средние концентрации ФК, ММП-2 и ММП-9 
и ТИМП-4 в сыворотке крови.
Установлено, что ФК может быть использован в клинической практике как маркер прогрессирующего течения 
ЯнЭК у новорожденных детей. Увеличение концентраций ФК более 700 мкг/г сопровождается высоким ри-
ском развития перфорации кишечника. Прогрессирующее течение ЯнЭК с развитием сепсиса характеризуется 
увеличением сывороточных концентраций ММП-9, ММП-2 и ТИМП-4. Значимыми предикторами неудовлет-
ворительных исходов ЯнЭК можно считать увеличение концентраций ФК > 816 мкг/г, ММП-2 > 503 нг/мл, 
ММП-9>812 нг/мл, ТИМП-4 > 1404 нг/мл. Предлагаемый метод определения исходов ЯнЭК у новорожденных 
характеризуется высокой чувствительностью (94%), специфичностью (87%).
к л ю ч е в ы е  с л о в а :  язвенно-некротический энтероколит у детей, фекальный кальпротектин, матриксные 
металлопротеиназы
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The investigations of the dynamics of concentrations of fecal calprotectin (FC), matrix metalloproteinases (MMP-2 and 
MMP-9) and an inhibitor of matrix metalloproteinase-4 (TIMP-4) in infants with ulcerative-necrotizing enterocolitis 
(UNEC) were performed  to determine their prognostic significance in the pathogenesis of complications and outcomes 
of the disease. A total of 88 UNEC infants have been examined. In all patients average concentrations of FC, MMP-2 
and MMP-9 and TIMP-4 in the blood serum were determined with the ELISA method in the dynamics. 
The performed studies have shown that FC can be used in clinical practice as a marker of progressive course of UNEC 
in newborn infants. The increase in FC concentrations above 700 µg/g is followed by a high risk of the development of 
bowel perforation. The progressive course of UNEC with the development of sepsis is characterized by an increase in 
serum concentrations of MMP-9, MMP-2 and TIMP-4. 
An increase in the concentrations of FC> 816 µg/g, MMP-2 > 503 ng/ml, MMP-9> 812 ng/ml,  TIMP-4> 1404 ng/
ml can be considered as significant predictors of poor outcomes of UNEC.  The proposed method for determination of 
outcomes in UNEC is characterized by high sensitivity (94%), specificity (87%).

K e y  w o r d s :  ulcerative-necrotizing enterocolitis in children, fecal calprotectin, matrix metalloproteinases

Я звенно-некротический энтероколит (янЭк)  
– тяжелое заболевание преимуществен-
но недоношенных новорожденных детей, 

характеризующееся быстрым коагуляционным не-
крозом дистального отдела подвздошной кишки, а 
в тяжелых случаях всего кишечника. спектр клини-
ческих проявлений янЭк изменяется  от обратимых 
кишечных расстройств до молниеносных форм, со-
провождающихся гангреной кишечной стенки с пер-
форацией, развитием абдоминального сепсиса и сеп-
тического шока [1, 2].

одним из приоритетных направлений исследо-
ваний патогенеза янЭк является поиск надежных 
молекулярных маркеров, позволяющих  адекватно 
определить тяжесть течения заболевания с целью 
определения исходов и выбора индивидуальной так-
тики  лечения [3]. в настоящее время прогноз тече-
ния заболевания и его исходов основывается на ис-
пользовании стандартных критериев, включающих 
клинические признаки, лабораторные показатели и 
морфологические характеристики. среди большой 
группы потенциальных молекулярных прогностиче-
ских факторов особое место занимают система ма-
триксных металлопротеиназ (ммп) и кальпротек-
тин.

ммп – цинксодержащие эндопептидазы – синте-
зируются в латентной форме и активируются путем 
протеолитического расщепления аминоконцевого до-
мена или конформационных изменений, вызванных 
окислительным стрессом [4, 5]. в физиологических 
условиях активность ммп стехиометрически (1:1) 
регулируется их тканевыми ингибиторами (тимп). 
Эластазы (ммп-2 и ммп-9) участвуют в рекон-
струкции внеклеточного матрикса (вкм) в тканях, 
гидролизуют его основные структурные белки, уча-
ствуют в деградации коллагена iV типа как основно-
го компонента базальной мембраны, разрушение ко-
торой способствует развитию перфораций кишечной 
стенки. учитывая многообразие эффектов компонен-
тов системы ммп и тимп в тканях, их изучение в 
качестве факторов прогноза и течения янЭк у детей 
представляется актуальным.

кальпротектин – белок, содержащий в своем со-
ставе ионы кальция и цинка и обладающий бакте-
риостатическим и фунгицидным действием in vitro. 
кальпротектин является неинвазивным количествен-
ным прямым маркером активности воспалительного 

процесса в кишечнике при неспецифических язвен-
ных колитах, коррелирует с гистологической и эн-
доскопической картиной, используется для монито-
ринга ответа на лечение и выявление рецидивов, как 
доказательство факта вовлечения тонкого кишечника 
в воспалительный процесс [6, 7]. установлено, что 
нейтрофилы и макрофаги являются важными источ-
никами внеклеточного кальпротектина, поскольку 
его содержание в цитоплазме нейтрофилов достигает 
60%. в низких концентрациях кальпротектин содер-
жится в активированных моноцитах, кератиноцитах, 
мышечной ткани и тканевых макрофагах [8]. счита-
ется, что кальпротектин угнетает активность ммп 
при воспалении [9].

Целью исследования явилось изучение динамики 
концентраций  эластаз и кальпротектина у новорож-
денных детей с янЭк для определения их прогно-
стической значимости в патогенезе осложнений и ис-
ходов заболевания.

м а т е р и а л ы  и  м е т о д ы

проведено комплексное обследование 88 ново-
рожденных детей в возрасте от 1 до 28 дней с кли-
ническими проявлениями янЭк на разных стадиях  
заболевания (по классификации walsh и Kliegman, 
1986), проходивших лечение в реанимационном и хи-
рургическом отделениях ГуБ кБсмп № 7 волгогра-
да и областном перинатальном центре № 2 в период 
с сентября 2010 г. по июнь 2013 г. концентрации эла-
стаз (ммп-9, ммп-2) и их ингибиторов (тимп-4) 
определяли в плазме крови условно здоровых ново-
рожденных детей (референтная группа), при появле-
нии клинических и лабораторных признаков янЭк 
у больных в первые часы при поступлении в реани-
мационное отделение, а также у детей с явными и 
прогрессирующими стадиями заболевания и через 7 
дней после оперативного лечения (основная группа). 
образцы хранили при температуре -20°с, разморажи-
вали 1 раз для исследования указанных соединений с 
использованием соответствующих коммерческих на-
боров  методом твердофазного иммуноферментного 
анализа (human ммр-9 Quantikine elisa Kit, human 
ммр-2 Quantikine elisa Kit human тiмр-4 Quan-
tikine elisa Kit, r&d systems, сШа) на анализато-
ре anThos 2020 (австрия). образцы кала хранили 
в пластиковых контейнерах однократного примене-
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ния (без наполнителя) при температуре 
-20°с. концентрации кальпротектина 
определяли иммуноферментным мето-
дом с помощью наборов для иФа (eK-
cal elisa Kit).

статистическая обработка полу-
ченных данных была проведена с по-
мощью программы sPss 13.0 для 
windows с применением методов ли-
нейного корреляционного, кластер-
ного и дискриминантного анализов. 
статистическая значимость различий 
полученных данных в группах оцени-
валась с помощью непараметрических 
тестов: вилкоксона–манна–уитни, 
для категорийных переменных мето-
дом мак-немара (χ2). связь между не-
прерывными переменными изучали с 
использованием ранговой корреляции 
спирмена. уровень значимости разли-
чий принимали статистически значи-
мым при р < 0,05.

р е з у л ь т а т ы  и  о б с у ж д е н и е

проведенные исследования пока-
зали, что у больных детей с янЭк на-
блюдалось неравномерное увеличение 
концентраций всех изучаемых соеди-
нений в зависимости от стадии забо-
левания по сравнению с референтной 
группой (рис. 1). Значимые различия 
концентраций фекального кальпротек-
тина (Фк), ммп-2, тимп-4 были выявлены при 
всех стадиях янЭк, при этом уровни ммп-9 суще-
ственно не различались у больных разных групп.

корреляционный анализ показал, что значимое 
увеличение концентраций Фк (r = 0,825; р < 0,01) и 
ммп-2 (r = 0,80; р < 0,01) тесно связано с прогрес-
сирующим течением янЭк у новорожденных детей. 
умеренная достоверная зависимость была выявлена 
для Фк и ммп-9 (r = 0,417; р < 0,01), тимп-4 (r = 
0,362; р < 0,01). кроме этого, была отмечена  тесная 
прямая зависимость (r = 0,825; р < 0,01) между ста-
дией энтероколита и уровнями Фк в крови.

наряду с этим установлено, что все изучаемые 
показатели у больных янЭк с различной степенью 
поражения кишечника достоверно (р < 0,01) отлича-
лись от контрольных значений (см. таблицу). однако 

при внутригрупповом анализе значимые различия 
сохранялись только для концентраций Фк (р < 0,01) 
и ммп-2 (р < 0,01).

при сравнении средних концентраций в исходе 
течения заболевания изучаемые параметры значимо 
различались у больных разных групп (рис. 2). у па-
циентов с неблагоприятным исходом янЭк средние 
значения Фк оказались выше таковых для выживших 
больных в 2,5 раза (р < 0,01), ммп-2 – в 2 раза (р 
< 0,01), ммп-9 и тимп-4 – в 2,3 раза (р < 0,01). 
при этом была установлена сильная положительная 
корреляция между уровнями Фк и ммп-2 (r = 0,95; 
р < 0,01), менее сильные, но значимые связи  были 
выявлены между тимп-4 и ммп-2 (r = 0,41; р < 
0,01), ммп-9 (r = 0,41; р < 0,01), кальпротектином (r 
= 0,42; р < 0,01). обратная зависимость между уров-

рис. 1. изменения концентраций кальпротектина (в мкг/г), ммр-2 (в нг/мл), 
ммр-9 (в нг/мл), тимп-4 (в нг/мл) у больных с разными стадиями янЭк.
на рис. 1–5: Фк – фекальный кальпротектин; ммп-2- матриксная металлопротеиназа -2; 
ммп-9 – матриксная металлопротеиназа -9,  тимп-4 – тканевой ингибитор матриксных 
металлопротеиназ-4; янЭк – язвенно-некротический энтероколит; 1а – подозреваемый 
янЭк ; 2а – явный, обратимая стадия ; 2б – явный, необратимая стадия ; 3а- прогрессирую-
щий ; 3б – прогрессирующий.

Изменения концентраций кальпротектина (в мкг/г), ММп-2 (в нг/мл), ММп-9 (в нг/мл), ТИМп-4 (в нг/мл)  
у больных яНЭК с различными вариантами поражения кишечника

показатель контрольная группа нет признаков поражения локальное поражение мультифокальное поражение р

кальпротектин 16 (10–22) 38 (21–55) 734 (675–793) 725 (473–977) 0,001

ммп-2 52 (44–100) 154 (98–210) 409 (359–459) 510 (495–525) 0,001

ммр-9 99(21–176) 246 (261–369) 483( 263–704) 636 (318–954) 0,163

тимп-4 175 (139–350) 549 (236–862) 946 (635–1257) 846 (473–2166) 0,23
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нем ммп-9 и ммп-2 у пациентов с неблагоприят-
ным исходом была статистически незначимой (r = 
-0,41; р < 0,06).

при сравнении изучаемых параметров в динами-
ке развития осложнений янЭк были обнаружены 
значимые различия у больных с «дохирургически-
ми» стадиями и течением заболевания, осложнен-
ным перфорацией жкт (рис. 3). появление перфо-

рации сопровождалось  существенным увеличением 
Фк в 46 раз по сравнению с контрольной группой и 
в 12 раз по сравнению с больными с клинически-
ми проявлениями янЭк без перфорации (р < 0,01). 
средние концентрации ммп-2 увеличивались в  
8 раз и 1,6 раза, тимп-4 – в 5,8 и 1,2 раза соот-
ветственно (р < 0,01). средние уровни ммп-9 у 
больных без перфораций и с перфорациями стен-

рис. 2. Динамика концентраций кальпротектина (в мкг/г), ммр-2 (в нг/мл), ммр-9 (в нг/мл), тимп-4 (в нг/мл) у детей 
при разных исходах янЭк.

рис. 3 изменения  концентраций фекального кальпротектина (в мкг/г), ммп-2 (в нг/мл), ммп-9 (в нг/мл), 
тимп-4 (в нг/мл) у больных янЭк с различной выраженностью поражений стенки кишки.



И.Н. Хворостов, О.Н. Дамиров, И.Е. Смирнов, А.Г. Кучеренко и др. 
41

российский пеДиатрический журнал

6ʹ 2013

ки кишки также увеличивались, но существенно не 
различались между группами.

появление симптомов сепсиса сопровождалось 
увеличением продукции ммр-9 и тимп-4 в 2,3 раза 
(р < 0,01) по сравнению с таковыми у больных без 
признаков сепсиса (рис. 4). у новорожденных с сеп-
сисом была обнаружена тесная положительная кор-
реляция между  концентрациями Фк и ммп-2 (r = 
0,87; р < 0,01), менее сильные, но значимые связи вы-
явлены между тимп-4 и ммп-2 (r = 0,5; р < 0,01), 
ммп-9 (r = 0,48; р < 0,01), Фк (r = 0,48; р < 0,01). 
обратная зависимость между уровнем ммп-9 и 
ммп-2 у пациентов без сепсиса была статистически 
незначимой (r = -0,5; р < 0,078). установлено также, 
что случаи смерти пациентов с признаками септиче-
ского процесса сопровождались значительным увели-
чением средних концентраций  тимп-4 (2085 нг/мл)  
и ммр-9 (1032 нг/мл) (р < 0,01). у пациентов без 
признаков сепсиса и летальным исходом средние 
концентрации тимп-4 и ммр-9 составили 1306 и 
668 нг/мл соответственно.

в динамике лечения у выздоровевших детей от-
мечалось существенное снижение средних концен-
траций Фк в 2,3 раза (p < 0,01), ммп-2 в 1,5 раза 
(p < 0,01) и тимп-4 в 1,5 раза (p < 0,05), которое, 
однако, оставалось значительно выше контрольных 
значений. несмотря на выявленное незначительное 
повышение средних концентраций ммп-9, нами 
была обнаружена значимая обратная корреляция (r = 
-0,55; р < 0,05) между  уровнями ммп-9 до и через 7 
дней после начала лечения.

регрессионный анализ полученных данных для 
определения параметров, которые могут быть ис-

рис. 4. изменения  концентраций фекального кальпротектина (в мкг/г), ммп-2 (в нг/мл), ммп-9 (в нг/мл), тимп-4 
(в нг/мл) у больных янЭк при сопутствующем сепсиса.

рис. 5. характеристическая кривая (roc) для кальпротектина, 
ммп-2, ммп-9 и тимп-4 как предикторов смертности у боль-
ных янЭк.

пользованы с целью прогнозирования исходов тече-
ния янЭк у больных с сепсисом показал, что пло-
щади под кривыми как предикторы смертности были 
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следующими: кальпротектин (aUc = 0,92, 95% Ди = 
0,84–0,92; p < 0,001), TiMP-4 (aUc = 0,74, 95% Ди = 
0,62–0,97; p < 0,001), ммп-2 (aUc = 0,95, 95% Ди = 
0,9–0,99; p  < 0,001), ммр-9 (aUc = 0,68, 95% Ди = 
0,52–0,84; p  < 0,003) (рис. 5).

оптимальные значения для каждого предиктора ле-
тальности составили: кальпротектин > 816 пг/г, ммп-2 
> 503 нг/мл, ммп-9 > 812 нг/мл, тимп-4 > 1404 нг/мл.  
чувствительность теста составила 94% и специфич-
ность – 87%, что характеризует высокое качество пред-
лагаемого нами способа определения исходов янЭк у 
новорожденных детей. отличное качество характери-
стической кривой установлено для Фк и ммп-2, хоро-
шее – для тимп-4, среднее – для ммп-9.

как указывалось выше, кальпротектин – кальций и 
цинксвязывающий белок нейтрофилов, обладающий 
широким спектром биологических эффектов. по на-
шим данным, кальпротектин может быть полезным, 
простым и быстрым диагностическим маркером ак-
тивности воспалительных заболеваний кишечника. 
анализ уровней Фк обладает рядом преимуществ: 
его концентрации повышаются при различных ор-
ганических поражениях кишечника у взрослых и 
детей, Фк устойчив к деградации во внешней среде. 
при использовании Фк в клинической практике важ-
но понимать, что он не является специфическим по-
казателем какого-либо воспалительного заболевания  
органов пищеварения, а может использоваться как 
маркер повреждения преимущественно слизистой 
оболочки кишечника. кроме этого, как показали на-
ши исследования, анализ концентраций Фк у ново-
рожденных детей может иметь определенные преи-
мущества в диагностике осложнений янЭк.

установленные нами закономерности свидетель-
ствуют, что средние концентрации Фк у детей с янЭк 
повышаются в зависимости от стадии заболевания и 
степени вовлечения кишечника в воспалительный 
процесс. по данным литературы, нормальные значе-
ния Фк варьируют в широком диапазоне: от 18,6 до 
250 мк/г. нами было установлено, что концентрации  
Фк в кале условно здоровых новорожденных детей не 
превышали 22 мкг/г, что согласуется с данными других 
авторов, определивших его уровни в диапазоне 28–50 
мкг/г [5, 6]. при этом средние концентраций Фк при ii 
стадии янЭк составили 538 мг/г и при iii стадии бо-
лезни – 752 мг/г, что наряду с обнаруженной высокой 
зависимостью между стадией янЭк и уровнями Фк 
позволяет рассматривать увеличение кальпротектина 
в кале выше 500 мкг/г в качестве маркера поврежде-
ний кишечника и прогрессирующего течения заболе-
вания [10]. в ходе исследования установлено, что раз-
витие перфорации кишечника сопровождалось резким 
увеличением уровней Фк до 742 мкг/г в сравнении 
с ранними «дохирургическими» стадиями течения 
янЭк [11]. полученные нами результаты отличаются 
от данных Q. Yang и соавт. [12], которые полагают, что 
увеличение концентрации Фк выше 350 мкг/г у ново-
рожденных детей с очень низкой массой тела и кли-
ническими признаками янЭк может рассматриваться 
как признак перфорации кишечника.

известно, что Фк рассматривается как неинвазив-
ный дифференцировочный маркер вовлечения тонкого 

кишечника в воспалительный процесс у больных с бо-
лезнью крона [13, 14]. нами не выявлено существен-
ных различий концентраций Фк у больных с локальной 
и мультифокальными формами поражения кишечника, 
которые составили 734 и 725 мкг/г соответственно, что 
не позволяет предлагать его использование в качестве 
селективного маркера определения уровня локализа-
ции поражения кишечника у больных с янЭк.

анализ баланса уровней эластаз (ммп-2, ммп-9) 
и тимп-4 с целью определения их участия в патоге-
незе янЭк показал, что ммп-2 экспрессируется ме-
зенхимальными клетками преимущественно в период 
регенерации ткани, синтезируется макрофагами, ней-
трофилами и моноцитами, следовательно, отражает 
выраженность системного воспалительного ответа. 
основная функция ммп-9 – участие в процессах вос-
паления, ремоделирования тканей и репарации, моби-
лизации матрикссвязанных факторов роста и процес-
синга цитокинов. по данным литературы, у больных 
с янЭк в образцах удаленных тканей кишечника 
уровни экспрессии ммп-2, ммп-9 и тимп-2 оста-
вались неизмененными [15]. в ходе исследования на-
ми не было обнаружено значимых различий средних 
концентраций эластаз и тимп-4 у больных с разной 
степенью вовлечения кишечника в воспалительный 
процесс и осложненным перфорацией течением за-
болевания. обнаруженные слабые, но достоверные 
корреляции в уровнях продукции эластаз и тимп-4, 
вероятно, отражают выраженность иммунного ответа 
на воспалительный процесс у больных с янЭк.

Достоверно высокие уровни ммп-9 и тимп-4 в 
сыворотке крови обнаружены у больных с сепсисом 
и летальным исходом, что следует учитывать в пони-
мании патофизиологии сепсиса у больных с янЭк. 
роль ммп-2, ммп-9 и тимп-4 при сепсисе оста-
ется неясной, но результаты некоторых исследований 
показывают, что ммп играют определенную роль в 
миграции лейкоцитов из крови в очаг воспалении 
путем MMп-опосредованного протеолиза базальной 
мембраны [16]. вероятно, развитие эндотоксине-
мии приводит  к высвобождению ммп-9, ммп-2 и 
тимп-4, что объясняет значимые корреляционные 
различия между этими соединениями у больных 
с сепсисом. кроме того, хотя ммп-9 выделяется в 
основном активированными лейкоцитами, наблюда-
емые различия не могут быть объяснены наличием 
лейкоцитоза, поскольку их концентрации были при-
мерно одинаковыми как у выживших, так и у не вы-
живших больных с янЭк. следует учитывать, что 
патогенетически значимые изменения активности 
ммп были установлены нами ранее при других фор-
мах патологии у детей [17, 18].

при проведении анализа характеристической кри-
вой roc мы обнаружили, что Tимп-4, Фк и ммп-2 
являются предикторами смертности больных с янЭк 
с высокой чувствительностью и специфичностью. с 
клинической точки зрения высокочувствительный 
тест может отличаться гипердиагностикой, но по-
зволяет минимизировать риск пропустить заболева-
ние, что важно, например, при определении прогноза 
янЭк ввиду высокой смертности при развитии его 
осложнений.
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таким образом, проведенные нами исследования 
позволяют заключить, что Фк может быть исполь-
зован в клинической практике как маркер прогрес-
сирующего течения янЭк у новорожденных детей. 
увеличение концентраций Фк более 700 мкг/г со-
провождается высоким риском развития перфора-
ции кишечника. прогрессирующее течение янЭк 
у больных с развитием сепсиса сопровождается 
увеличением  сывороточных концентраций ммп-9, 
ммп-2 и тимп-4. статистически значимыми пре-
дикторами неудовлетворительных исходов янЭк 
можно считать увеличение концентраций Фк > 816 
мкг/г, ммп-2 > 503 нг/мл, ммп-9 > 812 нг/мл,  
тимп-4 > 1404 нг/мл. предлагаемый метод опре-
деления исходов янЭк у новорожденных детей 
характеризуется высокой чувствительностью и 
специфичностью, что позволяет использовать его в 
клинической практике.
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Т.Н. Сорвачева1, Е.С. Васильева2, Е.А. Пырьева1, В.Б. Холодов3

ДИЕТОЛОгИчЕСКИЕ ВОЗМОЖНОСТИ КОРРЕКЦИИ НУТРИТИВНОгО СТАТУСА 
ДЕТЕй С НЕйРООНКОЛОгИчЕСКОй пАТОЛОгИЕй В пЕРИОД пОЛУчЕНИя 
пОЛИхИМИОТЕРАпИИ
1 Гоу Дпо российская медицинская академия последипломного образования минздрава россии 123995, г. москва,  
ул. Баррикадная, д.2/1; 2Фнк детской гематологии, онкологии им. Дмитрия рогачева минздрава рФ; 3российский националь-
ный исследовательский медицинский университет им. н.и. пирогова, 117997, москва, ул. островитянова, 1

Рассмотрены факторы высокого риска нутритивных нарушений у детей при полихимиотерапии  объемных 
образований головного мозга. Представлена оценка значимости нутритивных нарушений у нейроонкологиче-
ских больных по  снижению показателей индекса массы тела, окружности плеча, окружности мышц плеча, 
кожно-жировой складки трицепса, уменьшению содержания  общего белка крови и альбумина, преальбумина 
до начала полихимиотерапии. Показано, что диетологическая коррекция рациона питания на фоне проведения 
полихимиотерапии с использованием специализированной смеси позволяет в 1,5–2 раза снизить дефицит основ-
ных пищевых веществ и энергии.
к л ю ч е в ы е  с л о в а :  нутритивные нарушения у детей, полихимиотерапия опухолей головного мозга,  спе-
циализированные гиперкалорийные смеси

T. N. Sorvacheva1, E.S. Vasileva2, E.A. Pyreva1, V.B. Kholodov3

dieTarY PossiBiliTies of ManaGeMenT of nUTriTional sTaTUs in children wiTh neUrooncoloGic 
PaTholoGY  in The Period of carrYinG oUT PolYcheMoTheraPY
1russian Medical academy of Postgraduate education, 2/1 Barrikadnaya st., Moscow,  russian federation,  123995; 2The federal 
research and clinical centre of Pediatric hematology, oncology and immunology named after dmitry rogachev, 1,  samora 
Machel st., Moscow,  russian federation, 117513; 3russian national research Medical University named after n. i. Pirogov, 1, 
ostrovitianova str.,  Moscow, russian federation, 117997

High risk factors for nutritive disorders in children with space-occupying lesions of the brain have been considered. 
The severity of nutritive disorders lesions in nutritive neurooncological patients prior chemotherapy was estimated   
accordingly to the extent of loss in body mass index,   in indices of arm circumference, upper arm muscle circumference, 
triceps skinfold, lowering of  blood total protein albumin and prealbumin levels. Diet management of the food ration 
against the background of polychemotherapy with the use of the  specialized mixture was shown to allow to reduce the 
deficit of the nutrients and energy in 1.5 - 2 times

K e y  w o r d s :  nutritive disorders in children, polychemotherapy of brain tumors hypercaloric specialized formula

Для корреспонденции: сорвачева Татьяна николаевна, д-р мед. 
наук, проф., зав. каф. питания детей и подростков рмапо

В структуре онкологических заболеваний у де-
тей опухоли центральной нервной системы 
(Цнс) занимают одно из ведущих мест.  сре-

ди объемных образований Цнс у детей чаще  выяв-
ляются  опухоли головного мозга (оГм) [1–3]. про-
токол лечения нейроонкологических заболеваний 
предусматривает комплексный подход: хирургиче-
ское вмешательство, лучевую терапию и полихимио-
терапию (пхт) (протоколы м-2000, hiT-2000 и др.) 
[2, 4–6].

при проведении пхт у больных отмечаются глу-
бокие нарушения метаболизма, сопряженные с ано-
рексией, снижением массы тела, катаболической 

направленностью обмена веществ, изменениями 
водно-электролитного баланса, прогрессирующей по-
лиорганной недостаточностью [3, 7, 8]. Это обусловле-
но как особенностями течения заболевания, так и вли-
янием специфической терапии, особенно при исполь-
зовании алкилирующих агентов, винка-алкалоидов и 
препаратов платины. побочные эффекты пхт – тош-
нота, рвота, диарея, стоматиты, мукозиты – усугубля-
ют расстройства питания и способствуют развитию 
нутритивной недостаточности  [3, 9–11].

нутритивная недостаточность у нейроонкологиче-
ских больных снижает восприимчивость опухолевых 
клеток к лучевым и химическим воздействиям, влияя 
на  эффективность лечения. в ряде случаев выражен-
ный белково-энергетический дефицит не позволяет 
продолжать качественное лечение и определяет заве-
домо неблагоприятный прогноз [9, 12, 13].


