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Исследование концентрации плазменного фибриногена у детей, получающих элиминационную диету, 
основанную на соевых белках и гидролизате казеина
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Цель исследования состояла в том, чтобы оценить взаимосвязь концентрации фибриногена (одного из наи-
более обсуждаемых новых факторов риска атеросклероза) и классических маркеров риска атеросклероза в 
группе детей в возрасте от 2 до 6 лет из семей с наличием или отсутствием у родственников рано манифести-
рующих циркуляторных заболеваний (по стандартам Американской академии педиатров). Также учитывалось 
влияние диетического лечения пищевой аллергии на уровень атеросклеротических маркеров, в частности фи-
бриногена.

В настоящее исследование включены 134 ребенка. Анализ данных, касающихся так называемых класси-
ческих биохимических факторов риска атеросклероза (общий холестерин, липопротеиды высокой и низкой 
плотности, триглицериды, глюкоза), не показал никаких различий между группами. Оказалось, что в группе с 
наличием в семейном анамнезе циркуляторных заболеваний концентрация фибриногена была статистически 
выше, чем в группе с неотягощенным анамнезом. Выявлено, что элиминационная диета не оказывала ника-
кого влияния на концентрацию фибриногена у детей с отягощенным семейным анамнезом. В группе детей с 
неотягощенным анамнезом содержание фибриногена в крови было статистически ниже у пациентов, полу-
чавших гидролизат казеина, чем у детей, получавших соевое детское питание.

Сделан вывод, что при первичном сборе анамнеза и осмотре педиатры должны обращать внимание на на-
личие атеросклероза у родственников ребенка. В случае отягощенного семейного анамнеза необходимо про-
верить уровень фибриногена как одного из факторов риска атеросклероза.
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