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Представлены данные о частоте регистрации ацетонемического синдрома (ас) у детей. По данным обращае-
мости за стационарной помощью в 2005–2011 гг. число детей с ас увеличилось в 2,1 раза. Частота вторичного 
ас за этот период увеличилось в 4,8 раза. Отмечено нарастание частоты ас у детей первого года жизни: 
первичный ас регистрировался в 2,6 раза чаще и вторичный ас – в 2,5 раза чаще. не выявлено значимых раз-
личий в клинической симптоматике у детей с первичным и вторичным ас: общими проявлениями ас являются 
повышение уровня асТ и мочевой кислоты. Повышенные уровни асТ регистрируются в 1,2 раза чаще у детей с 
вторичным ас, а увеличение концентраций мочевой кислоты в 1,5 раза чаще определяется у детей с первичным 
ас.
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Own data concerning the incidence rate of acetonemic syndrome (AS) in children who have sought medical attention  in 
2005-2011 are presented. During this period, the number of AS children was up by 2.1 times. The number of patients with 
secondary AS was  increased by 4.8 times during  the analyzed period. From 2005 to 2011 the increase of AS symptoms 
incidence rate  in infants was noted, in this age group the primary AS was recorded by 2.6 times more  and secondary 
AS - 2.5 times more often. There were no significant differences in the clinical symptoms in children with primary and 
secondary AS. As well in primary as in  secondary AS AST and uric acid levels are elevated. In this case, elevated levels 
of AST are recorded  1.2 times more often in children with secondary AS, and high levels of uric acid are noted  1.5 times 
more frequently in children with  primary AS. 
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в последние годы отмечается увеличение частоты 
проявлений ацетонемического синдрома (ас) у детей 
[1, 2]. Большинство исследователей под ас понима-
ют совокупность симптомов, обусловленных повы-
шенным содержанием в крови кетоновых тел: ацето-
на, ацетоуксусной и β-оксимасляной кислот, которые 
образуются при неполном окислении жирных кислот 
или при распаде кетогенных аминокислот [1–5]. ис-
ходя из определения ас, было бы логичнее называть 
его не ацетонемическим, а кетонемическим синдро-
мом. однако по традиции в литературе используется 
термин «ацетонемический синдром», реже – «ацето-
немический криз», «недиабетический кетоз», «син-
дром кетонемии» [1, 6], а за рубежом– синдром ци-
клической рвоты (cyclic Vomiting Syndrome – cVS) 
[6, 7]. различают первичный и вторичный ас.

первичный ас наиболее часто манифестирует в 
возрасте от 2 до 10 лет и возникает, как правило, у де-
тей с нервно-артритической аномалией конституции 
[8–10]. ас несколько чаще наблюдается у девочек. 
соотношение девочки/мальчики составляет 11:9 [7].

ас биохимически характеризуется следующими 
нарушениями: пуринового обмена с избыточной про-
дукцией мочевой кислоты, углеводного обмена со 
снижением концентрации глюкозы в крови, липид-
ного обмена с усиленным липолизом и кетогенезом. 

особенностью метаболизма у детей с первичным ас 
является также снижение процессов кетолиза, т. е. 
утилизации кетоновых тел вследствие врожденной 
или временной недостаточности ферментов, обу-
словливающих β-окисление жирных кислот. тригге-
ром развития первичного ас чаще всего выступают 
нарушения диеты.

клиническая картина первичного ас включает 
симптомокомплекс, пpоявляющийся пеpиодическими 
пpиступами неукpотимой pвоты с запахом ацетона в 
выдыхаемом воздухе и выpаженной кетонемией и 
кетонуpией.

вторичный ас у детей возникает при инфекци-
онных, хирургических, эндокринных и соматических 
заболеваниях, сопровождающихся нарушениями 
энергетического метаболизма и активированием про-
дукции контринсулярных гормонов. кроме того, на 
фоне интоксикации, которая сопровождает инфекци-
онные заболевания, дети часто отказываются от еды. 
алиментарное голодание, в том числе и углеводное, 
запускает механизм кетоза.

кетоз независимо от его происхождения вызыва-
ет ряд неблагоприятных последствий для организма 
ребенка. при значительном повышении уровня ке-
токислот возникает метаболический ацидоз. на на-
чальных этапах его компенсация осуществляется за 
счет гипервентиляции, которая ведет к гипокапнии 
и вазоконстрикции, в том числе и сосудов головного 
мозга. избыток кетоновых тел вызывает угнетение 
центральной нервной системы, раздражает слизи-
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стую желудочно-кишечного тракта, что клинически 
проявляется вялостью, рвотой, болями в животе. не-
благоприятные эффекты кетоза в сочетании с наруше-
ниями водно-электролитного и кислотно-основного 
равновесия способствуют более тяжелому течению 
основного заболевания, удлиняют сроки госпитали-
зации.

Широкая распространенность ас и вероятность 
трансформации в соматическую патологию обуслов-
ливают актуальность изучения ас в педиатрической 
практике.

в связи с этим нами изучены частота, факторы 
риска и особенности первичного и вторичного ас у 
детей.

м а т е р и а л ы  и  м е т о д ы

частота регистрации ас у детей в возрасте от 
рождения до 14 лет изучена по данным статистиче-
ской документации в период с 2005 по 2011 г. (см. 
таблицу). комплексное обследование проведено у 
122 детей с проявлениями ас, получавших лечение 
в стационаре. отбор осуществлялся методом слу-
чайной выборки. Больные были распределены на 2 
группы: 1-ю составили 69 детей с первичным ас, 
2-ю – 53 ребенка с проявлениями вторичного ас на 
фоне орЗ. Дети 1-й группы распределились по полу 
и возрасту следующим образом: мальчиков было 36, 
девочек – 33; детей в возрасте до 1 года – 4, от 1 года 
до 3 лет – 32, от 3 до 7 лет – 25, старше 7 лет – 8. во 
2-й группе мальчиков было 28, девочек – 25; детей в 
возрасте до 1 года – 8, от 1 года до 3 лет – 25, от 3 до 
7 лет – 18, старше 7 лет – 2.

Дети с первичным ас получали лечение в усло-
виях педиатрического отделения. вторичный ас был 
зарегистрирован только среди детей с инфекционной 
патологией (орЗ), их терапия осуществлялась в ин-
фекционном отделении.

комплекс обследования больных с ас включал: 
изучение генеалогического и анте- и перинатального 
анамнеза, выявление факторов риска ас, общий ана-
лиз крови, биохимический анализ крови (уровни белка 
и белковые фракции, активность аланиновой и аспа-
рагиновой трансаминаз, γ-глютаминтранспептидазы, 
щелочной фосфатазы, α-амилазы, триглицеридов, 
холестерина, мочевой кислоты, глюкозы), проводи-
лись тимоловая проба, общий анализ мочи, оценка 

выраженности ацетонурии, уровня диастазы мочи, а 
также ультразвуковые исследования печени, желчно-
го пузыря и поджелудочной железы.

все полученные данные обработаны статистиче-
ски с использованием пакета прикладных программ 
Statistica 6,0 for windows, применялись параметриче-
ские и непараметрические методы. различия счита-
лись статистически значимыми при р < 0,05.

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

проведенные исследования выявили существен-
ное увеличение числа больных с проявлениями ас, 
за 7 лет частота ас возросла более чем в 2 раза: с 
6,6% (220) до 13,8% (503) от общего числа госпита-
лизированных больных. в большей степени эти из-
менения были выявлены у детей с вторичным ас: 
частота его регистрации за анализируемый период 
увеличилась в 5,4 раза: с 1,2% (39) до 6,3% (230) (р 
< 0,01). среди больных с первичным ас увеличение 
было менее значимым: в 1,4 раза (с 5,4% (181) до 
7,5% (273); р < 0,05). в связи с изменением частоты 
ас в его структуре увеличилась доля кетоацидозов 
вторичного генеза (см. рисунок).

Данным фактом, возможно, объясняется нивели-
рование гендерных различий проявлений ас, так ес-
ли до 2006 г. девочек поступало в 1,5 раза больше, 
чем мальчиков, то начиная с 2007 г. распределение 
больных ас по полу стало равномерным.

при анализе возрастной структуры детей с пер-
вичным ас было отмечено, что чаще всего первич-
ный ас регистрировался в возрастной группе от 3 до 
7 лет. на 2-м месте находились дети от 1 года до 3 
лет, на 3-м месте – от 7 до 13 лет и на 4-м месте – 
до 1 года. обращала на себя внимание тенденция к 
увеличению числа больных с первичным ас – детей 
до 1 года: с 2005 по 2011 г. их доля увеличилась в 2,6 
раза (р < 0,05).

при анализе возрастной структуры больных с вто-
ричным ас выявлены несколько иные закономерно-
сти. так, в течение всех лет наблюдения среди детей с 
вторичным ас 1-е место занимали дети в возрасте от 
1 года до 3 лет, на 2-м месте – от 3 до 7 лет, на 3-м – от 
7 до 13 лет. Дети первого года жизни с 2005 по 2008 г.  
по данному показателю находились на 4-м месте, од-
нако с 2009 г. заняли 3-е место: у них ас стал реги-
стрироваться несколько чаще, чем у детей от 7 до 13 

Общее число детей, поступавших в стационар с проявлениями АС, за 2005–2011 гг.

показатель
2005 г. 2006 г. 2007 г. 2008 г. 2009 г. 2010 г. 2011 г.

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. %

общее количество больных с ас 220 6,6 263 7,8 313 9,6 334 9,8 464 11,7 488 13,4 503 13,8

мальчиков 87 39,5 117 44,5 159 50,8 178 53,3 235 50,6 253 51,8 266 52,9

девочек 133 60,5 146 55,5 154 49,2 156 46,7 299 49,4 235 48,2 237 47,1

количество больных с первичным ас 181 13,5 201 15,7 237 18,6 234 18,8 261 22,6 285 23,2 273 23,2

количество больных с вторичным ас 39 1,95 62 2,98 76 3,8 100 4,6 203 7,2 203 8,4 230 9,3
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группы и только у 7,5% (4) детей 2-й группы (р < 
0,01). неонатальная желтуха наблюдалась у 31,9% 
(22) детей 1-й группы и у 16,9% (9) детей 2-й группы 
(р = 0,06). клинические проявления перинатального 
поражения Цнс на первом году жизни отмечались 
в 1,3 раза чаще у детей с первичным ас (50,7% – 
35 детей), чем у детей с вторичным ас (37,7% – 20 
детей). основную массу составили гипоксически-
ишемические поражения Цнс I–II степени тяжести в 
виде синдрома тонусных нарушений, гипертензион-
ного и судорожного синдромов. 

Грудное вскармливание на первом году жизни по-
лучали менее 2/3 больных с ас. при этом дети с пер-
вичным ас получали искусственное вскармливание 
несколько чаще. обращает на себя внимание то, что 
92,8% (64) детей с первичным ас и 86,8% (46) детей 
с вторичным ас были переведены на общий стол с 
1–1,5 года, а 2,9% (2) в 1-й группе и 1,9% (1) во 2-й 
группе в возрасте 9–12 мес.

пищевая аллергия была обнаружена у 36,2% (25) 
детей 1-й группы и у 20,8% (11) детей 2-й группы. 
при этом между данным признаком и типом ас вы-
явлена умеренная корреляция (r = 0,37; p < 0,05). 
известно, что у здоровых детей с возрастом распро-
страненность пищевой аллергии уменьшается, чего 
не отмечалось у больных с первичным ас: в возрасте 
до года детей с пищевой аллергией было 2,9% (2), от 
1 года до 3 лет – 11,6% (8), от 3 до 7 лет – 14,5% (10), 
старше 7 лет – 7,2% (5).

нарушения диеты у детей 1-й группы были вы-
явлены в 97,1% (67) случаев. среди продуктов, упо-
требление которых предшествовало развитию пер-
вичного ас, родители называли преимущественно 
жареные и печеные блюда: шашлык, куры-гриль, 
чипсы, запеченную рыбу и др. у детей с вторичным 
ас нарушения диеты были выявлены лишь в 11,3% 
(6) случаев (p < 0,05). при этом основным триггером 
развития ас являлась острая респираторная инфек-
ция.

нужно учитывать также, что генотип и характер 
питания ребенка в первые годы жизни определяют 
особенности его метаболизма [11, 12]. в связи с тем 
что в последние годы произошли изменения струк-
туры питания населения, в том числе детей раннего 
возраста [13], появилась проблема адаптации к но-
вым, порой негативно действующим на организм, 
пищевым добавкам и нарушениям питания детей 
грудного и раннего возраста, которые допускаются 
родителями, что является, на наш взгляд, значимым 
фактором развития различных форм патологии у де-
тей, в том числе и ас.

клиническая картина первичного ас у обследо-
ванных нами детей развертывалась на фоне нервно-
артритической аномалии конституции. почти все 
родители отмечали у своих детей повышенную воз-
будимость, эмоциональную лабильность, нарушение 
сна, пониженную массу тела при хорошем аппетите. 
по нервно-психическому развитию дети значительно 
опережали сверстников. старшие дети жаловались 
на мигренеподобную головную боль. ацетонеми-
ческие кризы возникали чаще в ночное время, вне-
запно или на фоне предвестников: вялости, отказа от 

лет. в целом с 2005 по 2011 г. доля детей первого года 
жизни в структуре вторичного ас увеличилась в 2,5 
раза – с 5,1% (2) до 12,6% (29) (р < 0,05).

таким образом, нами было выявлено увеличение ча-
стоты регистрации ас у детей различных возрастных 
групп со смещением его проявлений на более ранний 
возраст, что явилось основанием для поиска факторов 
риска развития ас у детей в современных условиях.

Генеалогический анализ показал, что в 73% слу-
чаев (51) у родственников детей с первичным ас 
наблюдались: желчнокаменная болезнь, мочекамен-
ная болезнь, «ранний» остеохондроз, артрозоартрит, 
сахарный диабет, гипертоническая болезнь, гастрит, 
холецистит. у детей с вторичным ас наследственная 
отягощенность по заболеваниям обменного характе-
ра регистрировалась в 54,7% (29) случаев (р < 0,05).

у матерей детей с первичным ас было установле-
но, что у 82,6% (57) женщин наблюдались различные 
формы патологии: анемия, угроза прерывания бере-
менности, урогенитальная инфекция, орви, гестоз, 
вредные привычки. при этом более чем в половине 
случаев (59,6% – 34 человека) наблюдалось сочета-
ние неблагоприятных факторов (из перечисленных 
выше): двух факторов – у 36,8% (21), трех факто-
ров – у 8,8% (5), четырех факторов – у 8,8% (5), пяти 
факторов и более – у 5,2% (3) беременных. только 
у 17,4% (12) женщин беременность протекала благо-
приятно. в группе детей с проявлениями вторичного 
ас отклонения в антенатальном периоде развития 
встречались реже – в 54,7% (29) случаев (р < 0,01).

несмотря на то что течение беременности у боль-
шинства женщин как в 1-й группе, так и во 2-й груп-
пе было неблагоприятным, основная масса новорож-
денных родились в срок (95,6% (66) и 94,3% (50) со-
ответственно) (р < 0,05).

в раннем неонатальном периоде мочекислый ин-
фаркт был диагностирован у 26,1% (18) детей 1-й 

Динамика удельного веса детей с ацетонемическим синдромом в 
структуре госпитализируемых больных.
по оси ординат – удельный вес детей.
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пищи и питья, возбуждения. Более половины детей 
поступили в стационар на 2–4-й день болезни, дети 
первого года жизни – в первые сутки. Больные посту-
пали в тяжелом состоянии (47,8% – 33 ребенка) или 
среднетяжелом (52,2% (36) с жалобами на многократ-
ную рвоту – от 5 до 20 раз в сутки, иногда с приме-
сью желчи). обращали на себя внимание бледность 
кожных покровов, яркий румянец на щеках, сухость 
слизистой оболочки полости рта, запах ацетона в вы-
дыхаемом воздухе. характерным признаком (у 95,6% 
(66) больных) было повышение температуры тела до 
фебрильных цифр (38,5–39,8oc). почти у всех паци-
ентов наблюдались выраженные боли в животе (у 6 
потребовалось исключение острой хирургической 
патологии), у 8 детей была задержка стула, у 4 – раз-
жиженный стул (1–2 раза в день, без патологических 
примесей). в большинстве случаев дети отказыва-
лись от приема пищи и воды. суточный диурез был 
снижен. Беспокойство и возбуждение первых дней 
сменялись затем вялостью и сонливостью. после 
проведенного лечения каких-либо отклонений в со-
матическом статусе не выявлялось. у 43,5% (30) де-
тей эпизоды ацетонемической рвоты имели стерео-
типный характер по времени возникновения, клини-
ческой картине и продолжительности приступа.

при вторичном ас проявления кетоацидоза соче-
тались с симптоматикой острого респираторного ви-
русного заболевания: отказом от еды, многократной, 
порой неукротимой, рвотой, признаками обезвожи-
вания, олигурией, насморком, кашлем, повышением 
температуры до 38,5–39oc, гиперемией ротоглотки. 
у подавляющего большинства больных тяжесть со-
стояния в большей степени была обусловлена прояв-
лением кетоацидоза, чем симптоматикой респиратор-
ной инфекции, что и явилось поводом для обращения 
за экстренной стационарной помощью.

в клиническом анализе крови у детей с первич-
ным ас отмечались умеренный лейкоцитоз (10,31 ± 
3,53 · 109/л) с палочкоядерным сдвигом (7,67 ± 8,20%) 
и повышение соЭ у незначительного количества 
больных (в среднем до 9,76 ± 8,51 мм/ч). в то время 
как при вторичном ас, несмотря на сопоставимые с 
I группой показатели палочкоядерных нейтрофилов 
(9,38 ± 7,19%), уровень лейкоцитов был меньше: 9,46 
± 3,53 · 109 (значимость критерия манна–уитни при 
сравнении с показателем 1-й группы менее 0,05), пре-
имущественно за счет более часто регистрируемой 
лейкопении, обусловленной воздействием вирусной 
инфекции. соЭ при данном типе ас повышалась до 
более высоких цифр (17,1 ± 11,4 мм/ч; значимость 
критерия манна–уитни при сравнении с показателем 
1-й группы менее 0,001). 

повышение гематокрита зарегистрировано у 
23,2% (16) детей 1-й группы и у 22,6% (12) детей 2-й 
группы (р > 0,05). из 122 обследованных нами детей 
анемия выявлена в двух случаях, что свидетельство-
вало об отсутствии нутритивных дефицитов у пода-
вляющего большинства в группе детей как с первич-
ным, так и вторичным ас.

при оценке биохимических показателей сыворот-
ки крови нами обнаружены следующие изменения: у 
детей с вторичным ас в 1,2 раза чаще, чем при пер-

вичном ас, отмечалось повышение уровня аспараги-
новой трансаминазы (аст) (у 50,9% (27) и 42% (29) 
соответственно). средние значения показателя аст 
также были выше в группе детей с вторичным ас: 
48,6 ± 21,1 еД/л против 41,0 ± 15,8 еД/л в группе де-
тей с первичным ас (р < 0,05). по всей вероятно-
сти, тенденция к более частому повышению уровня 
аст у детей 2-й группы была обусловлена сочетан-
ным воздействием на организм, в частности на фер-
ментные системы печени, кетоновых тел, вирусов, в 
ряде случаев микробных токсинов и лекарственных 
средств, используемых для лечения острого респира-
торного заболевания. показатели аланиновой транс-
аминазы (алт) были незначительно повышены толь-
ко у 5,8% (4) детей 1-й группы и у 3,8% (2) детей 2-й 
группы. средние показатели составили 22,8 ± 10,3 и 
23,2 ± 10,8 еД/л соответственно (р < 0,05). уровень 
γ-глютаминтранспептидазы у всех пациентов как в 
1-й, так и во 2-й группе оставался в пределах нормы. 
однако ее уровень при первичном ас коррелировал 
с выраженностью ацетонурии (r = 0,32; р < 0,05), че-
го не наблюдалось в группе детей с вторичным ас. 
у 11,6% (8) детей 1-й группы было выявлено по-
вышение содержания щелочной фосфатазы, у 8,7% 
(6) – триглицеридов, у 7,2% (5) – холестерина. у де-
тей с вторичным ас эти показатели не изменялись. 
средние значения активности щелочной фосфатазы 
в 1-й группе превышали таковые во 2-й группе (521,3 
± 164,2 и 424,7 ± 135,4 соответственно; значимость 
критерия манна–уитни менее 0,05).

при первичном ас в 1,5 раза чаще, чем при вто-
ричном ас, определялось увеличение уровня моче-
вой кислоты в крови. Гиперурикемия в 1-й группе 
детей установлена в 26,1% (18) случаев и составила 
344,3 ± 165,0 мкмоль/л (норма до 310 мкмоль/л). у 
этих же детей имели место ярко выраженные симпто-
мы нервно-артритической аномалии конституции. у 
больных с вторичным ас гиперурикемия регистри-
ровалась несколько реже – в 17% (9) случаев, но ее 
уровень (361,0 ± 165,0 мкмоль/л) не превышал сред-
ние значения показателей в 1-й группе (р > 0,05).

у 10,1% (7) детей 1-й группы и у 13,2% (7) детей 
2-й группы определялся умеренно повышенный уро-
вень активности амилазы сыворотки крови. у 20,3% 
(14) детей 1-й группы и у 22,6% (12) детей 2-й груп-
пы было обнаружено повышение содержания диаста-
зы мочи. Данные изменения, несомненно, указывали 
на одинаково частую функциональную несостоятель-
ность поджелудочной железы у детей как с первич-
ным, так и с вторичным ас.

известно, что гипогликемия наряду с полным или 
частичным голоданием может быть одной из причин 
повышенного образования кетоновых тел у детей и 
выступать как провоцирующий фактор развития ас, 
особенно если в этот же период диета ребенка была 
насыщена животными жирами. в наших исследова-
ниях гипогликемия (от 2,8 до 1,98 ммоль/л) у детей 
с первичным и вторичным ас встречалась с одина-
ковой частотой (7,2% (5) и 7,5% (4) соответственно). 
при этом ее уровень в целом умеренно коррелировал 
с показателем гиперурикемии (коэффициент корре-
ляции спирмена 0,32; p < 0,05).
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в клиническом анализе мочи у подавляющего чис-
ла больных обеих групп (94,2% (65) в 1-й группе и у 
96,2% (51) во 2-й группе) определялась кетонурия от 
2 до 4 «плюсов». известно, что степень ацетонурии 
по методу легаля с нитропруссидом натрия в +++ со-
ответствует повышению уровня кетоновых тел в кро-
ви в 400 раз, а ++++ – в 600 раз. у 37,7% (26) больных 
с первичным ас в анализах мочи обнаруживались 
соли – ураты и оксалаты, причем у 46,1% (12) из них 
салурия носила смешанный характер. у больных с 
вторичным ас уратурия и оксалатурия встречались 
в 2,4 раза реже (15,1% (8); p < 0,001).

у 56,5% (39) больных 1-й группы и у 52,8% (28) 
больных 2-й группы при ультразвуковом исследова-
нии были обнаружены различные аномалии формы 
желчного пузыря (перетяжки и перегибы в теле или 
шейке), у 3 детей – утолщение его стенки. в 10,1% 
(7) случаев при первичном ас и в 7,5% (4) случаев 
при вторичном ас отмечались признаки холестаза. 
Диффузная неоднородность ткани печени выявлена 
у 5,8% (4) больных 1-й группы и у 5,7% (3) детей 2-й 
группы. около половины детей (53,6% (37) при пер-
вичном ас и 49,1% (26) при вторичном ас) имели 
те или иные отклонения со стороны ультразвуковой 
картины поджелудочной железы (диффузная неодно-
родность структуры, увеличение размеров головки, 
тела и/или хвоста).

таким образом, в последние годы удельный вес 
детей с ас в структуре госпитализируемых больных 
увеличился в 2,1 раза, преимущественно с вторич-
ным ас, число которых выросло в 5,4 раза. отмече-
но устойчивое нарастание частоты проявлений ас у 
детей первого года жизни – первичный ас стал ре-
гистрироваться в 2,6 раза чаще и вторичный ас – в 
2,5 раза чаще. особенности питания детей первого 
года жизни и несоблюдение диетических рекоменда-
ций в более старшем возрасте являются факторами 
риска развития ас. при этом не выявлено принципи-
альных различий клинической картины первичного и 
вторичного ас, за исключением проявлений остро-
го респираторного заболевания у детей с вторичным 
ацетонемическим синдромом. различная активность 
ферментов, изменения концентраций метаболитов и 
их корреляций у детей с ас свидетельствуют о на-
личии особенностей реализации синдрома кетоаци-
доза, свойственных разным типам ас.
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