
Проблема коррекции нарушений минерального об-
мена в настоящее время является объектом внима-
ния не только терапевтов и эндокринологов, но также 
гинекологов и педиатров. Как показали последние 
исследования, нарушение минерального баланса ор-
ганизма и следующие за ним серьезные патологиче-
ские состояния у взрослых нередко закладываются в 
перинатальном периоде и раннем детском возрасте. 
Роль кальция и фосфора в организме велика, особен-
но в период интенсивного роста [10, 13]. По данным 
различных авторов, задержка роста у детей может 
быть обусловлена дисбалансом макро- и микроэле-
ментов: цинка, фосфора, магния, кальция, железа [6].

Концентрация общего (свободного и связанного) 
кальция в плазме крови здорового ребенка находит-
ся в достаточно узком диапазоне (2,2–2,6 ммоль/л). 
Снижение уровня кальция ниже 0,6–0,7 ммоль/л 
ведет к нарушениям минерализации костей, сниже-
нию и утрате мышечного тонуса, повышенной воз-
будимости двигательных нейронов и тетаническим 
судорогам. Гиперкальциемия вызывает нарушение 
сердечной деятельности, кальциноз почек, сердца, 
базальных ганглиев головного мозга с необратимым 
расстройством их функции [8]. Обеспеченность ор-
ганизма кальцием зависит от уровня его поступле-
ния во внутриутробном и постнатальном перио-
дах [13, 14]. Как выяснилось, предрасположенность 
к развитию остеопороза закладывается в детском 

возрасте. Показано, что среди факторов риска остео-
пении у подростков превалируют недоношенность и 
низкая масса тела при рождении, а также дефицит и 
избыток массы тела, низкая физическая активность, 
дефицит половых гормонов в детском возрасте [5, 11].

Магний обладает высоким химическим сродством 
к кислороду, поэтому в норме он активно участвует 
в обмене веществ и является универсальным регу-
лятором биохимических и физиологических про-
цессов в организме. Недостаток магния приводит 
к снижению скорости окислительных процессов и, 
следовательно, к нарушению обмена веществ и тер-
морегуляции. Кроме того, магний является одним 
из главных элементов, необходимых для функцио-
нирования нервной системы. Распространенность 
дефицита магния в популяции детей России до-
стигает 42% [2]. Содержание магния в организме 
колеблется в зависимости от возраста. У детей эти 
значения выше, чем у взрослых людей [3]. Магний 
может использоваться при лечении задержки со-
матического и полового развития в группе дево-
чек, родившихся с синдромом задержки развития 
плода (СЗРП).

Калий является одним из определяющих параме-
тров минерального обмена. Он участвует в регуля-
ции кислотно-щелочного равновесия в организме, а 
также играет ведущую роль в возникновении и про-
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ведении нервного импульса. Электролитный дисба-
ланс калия/натрия приводит к серьезным наруше-
ниям со стороны сердечно-сосудистой и нервной 
системы [1].

Целью данного исследования явилось изучение 
особенностей минерального обмена в пубертатном 
периоде у девочек в зависимости от массы тела при 
рождении.

материа лы и метоДы

Проведено изучение минерального обмена ве-
ществ (Са, Р, магний) в пубертатном периоде у де-
вочек, родившихся с полярными значениями массы 
тела. Первую группу составили 170 девочек, родив-
шихся с СЗРП (2000–2800 г), 2-ю — 182 девочки, 
имевшие при рождении нормальную массу тела 
(3200– 3600 г), и 3-ю — 178 девочек, родившихся с 
массой тела 4000 г и более. 

Критерии включения: точная информация о массе 
тела при рождении, принадлежность к одной из 
весовых категорий при рождении (2000–2800, 
3200– 3600 и 4000 г и более), рождение в головном 
предлежании при сроке гестации 37–41 неделя. Из 
исследования исключены пациентки, которые не 
знали свою массу тела при рождении, родились в 
срок гестации менее 37 недель или более 41 неде-
ли, в тазовом предлежании или от многоплодной 
беременности.

Статистическая обработка результатов исследова-
ния включала: вычисление абсолютных, относи-
тельных и средних величин, их ошибок; коэффици-
ента корреляции; оценку достоверности различий 
по критерию Стъюдента на персональном ком-
пьютере с использованием программ Statgrafics и 
Microsoft Excel. За статистически значимые прини-
мались различия при p < 0,05.

реЗультаты и обсужДение

Концентрация кальция в плазме крови у девочек 
3-й группы в 13–14 лет (табл. 1) была достоверно 
меньше, чем во 2-й группе — 1,8 ± 0,3 ммоль/л про-
тив 2,8 ± 0,2 ммоль/л (р2-3 < 0,01). В то же время в 
1-й группе уровень кальция был меньше в 15–16 лет 
(табл. 2) — 2 ± 0,3 ммоль/л против 2,8 ± 0,2 ммоль/л 
во 2-й группе и в 17-18 лет — 2,1 ± 0,2 ммоль/л против 
2,9 ± 0,3 ммоль/л (р1-2 < 0,05).

Концентрация фосфора была меньше в 3-й группе — 
1,2 ± 0,2 ммоль/л против 1,9 ± 0,2 ммоль/л (р2– 3 < 0,05). 

У девочек 1-й группы уровень калия не имел какой-
либо определенной зависимости от возраста, со-
ответствовал средним нормальным показателям и 

достоверно не отличался от параметров 2-й груп-
пы. В 3-й группе наблюдалась похожая ситуация в 
отношении концентрации калия, средний уровень 
которого составлял в 13–14 лет 4,4 ± 0,8 ммоль/л, 
в 15–16 лет — 4,5 ± 0,6 ммоль/л и в 17–18 лет — 
4,4 ± 0,6 ммоль/л (табл. 3).

У девочек 3-й группы в 13–14 и 15–16 лет отмеча-
лось достоверное снижение концентрации маг-
ния. Так, средний уровень магния у них соста-
вил соответственно в 13–14 лет 0,7 ± 0,1 ммоль/л 
против 1,3 ± 0,2 ммоль/л во 2-й группе (р2-3 < 0,01) 
и в 15–16 лет — 0,7 ± 0,2 ммоль/л против 
1,3 ± 0,2 ммоль/л (р2- 3 < 0,05). Аналогичная картина 
наблюдалась и в 1-й группе, концентрации магния 
была достоверно меньше по сравнению с анало-
гичными параметрами во 2-й группе — соответ-
ственно в 13–14 лет 0,6 ± 0,2 ммоль/л (р1-2 < 0,05), 
в 15–16 лет — 0,5 ± 0,3 ммоль/л (р1-2 < 0,01), в 
17–18 лет — 0,5 ± 0,2 ммоль/л (р1- 2 < 0,05).

Обнаружена низкая концентрация кальция и фос-
фора у девочек в 13–14 лет, родившихся с большой 
массой тела, что можно объяснить повышенным по-
треблением этих минералов для построения костной 
системы, и что коррелирует (r = –0,65) с выявленным 
нами ускоренным темпом роста в этом возрастном 
интервале. В противоположность этому у девочек 
1-й группы уровень кальция был снижен в возрасте 
15–18 лет. Наши данные согласуются с гипотезой о 
клинической значимости феномена задержки на-
копления костной массы не в отдаленной перспек-
тиве, а уже в первые десятилетия жизни [11].

Малая масса тела при рождении и ассоциирован-
ные с ним нарушения минерального обмена не кос-
нулись обмена калия, о чем свидетельствует его нор-
мальное содержание в крови.

Проведенное исследование показателей минераль-
ного обмена у школьниц, родившихся с СЗРП и ма-
кросомией, в пубертатном периоде выявило ряд осо-
бенностей, позволяющих выделить этих девушек 
в группу риска, что обосновывает необходимость 

Параметры

13–14 лет

р1-я группа, 
n = 59

2-я группа,  
n = 54

3-я группа, 
n = 52

Кальций, 
ммоль/л

2,3 ± 0,3 2,8 ± 0,2 1,8 ± 0,3 р2-3 < 0,01

Калий, 
ммоль/л

4,4 ± 0,3 4,3 ± 0,4 4,4 ± 0,8

Магний, 
ммоль/л

0,6 ± 0,2 1,3 ± 0,2 0,7 ± 0,1
р1-2 < 0,05
р2-3 < 0,01

Фосфор, 
ммоль/л

1,5 ± 0,2 1,9 ± 0,2 1,2 ± 0,2 р2-3 < 0,05

Таблица 1. Показатели биохимических исследований у де-
вочек сравниваемых групп в возрасте 13–14 лет (M ± m)

а к у ш е р с т в О  и  г и н е к О л О г и я а к у ш е р с т в О  и  г и н е к О л О г и я

64 65 



лечебно-профилактических мероприятий. Врачеб-
ная тактика в отношении коррекции нарушений 
минерального обмена не должна быть выжидатель-
ной. У детей целесообразно применять комплекс-
ные меры, влияющие на различные факторы риска, 
включая сбалансированный пищевой рацион, нор-
мализацию двигательной активности [15]. Кроме 
того, следует включать в комплексную терапию ви-
таминно-минеральные препараты [4, 16].

Перспективна комбинированная терапия, сочетаю-
щая препараты с различным механизмом действия, 
что позволяет потенцировать их антиостеопороти-
ческое действие [5, 12].

Для восстановления уровня магния в организме и 
улучшения состояния обменных процессов девоч-
кам 1-й и 3-й групп необходимо включить в рацион 
продукты, богатые магнием, к которым относятся: 
миндаль, фасоль, грецкие орехи, какао. Успешное 
решение проблемы гипомагниемии обеспечивают 
препараты, содержащие, например, лактат магния и 
пиридоксина гидрохлорид [2, 7, 9].

вывоДы

Таким образом, истоки формирования нарушений 
минерального обмена следует искать в особенно-
стях течения раннего перинатального периода, а их 
своевременная коррекция в детском и подростковом 

возрасте определяет не только физиологическое 
развитие организма, включая формирование кост-
но-мышечной системы, но и обусловливает нор-
мальное течение последующей беременности и 
развитие плода. Проблема коррекции и профилак-
тики нарушений минерального обмена у детей и 
подростков, женщин детородного возраста являет-
ся междисциплинарной, она должна быть объектом 
внимания и комплексного подхода как терапевтов, 
так и педиатров и гинекологов, а ее своевременное 
решение позволит предотвратить развитие патоло-
гических состояний в репродуктивном и перимено-
паузальном периоде.
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Параметры

17–18 лет

р1-я группа, 
n = 50

2-я группа, 
n = 57

3-я группа, 
n = 59

Кальций, 
ммоль/л

2,1 ± 0,2 2,9 ± 0,3 2,7 ± 0,5 р1-2 < 0,05

Калий, 
ммоль/л

4,7 ± 0,5 4,5 ± 0,4 4,4 ± 0,6

Магний, 
ммоль/л

0,5 ± 0,2 1,2 ± 0,2 0,8 ± 0,2 р1-2 < 0,05

Таблица 3. Показатели биохимических исследований у 
девочек сравниваемых групп в возрасте 17–18 лет  (M ± m)

Параметры

15–16 лет

р1-я группа, 
n = 61

2-я группа, 
n = 71

3-я группа,  
n = 67

Кальций, 
ммоль/л

2 ± 0,3 2,8 ± 0,2 2,3 ± 0,6 р1-2 < 0,05

Калий, 
ммоль/л

4,4 ± 0,6 4,2 ± 0,7 4,5 ± 0,6

Магний, 
ммоль/л

0,5 ± 0,2 1,3 ± 0,2 0,7 ± 0,2
р1-2 < 0,01
р2-3 < 0,05

Фосфор, 
ммоль/л

1,3 ± 0,3 1,8 ± 0,5 1,4 ± 0,3

Таблица 2. Показатели биохимических исследований у 
девочек сравниваемых групп в возрасте 15–16 лет (M ± m)

диСлипидемия  
и аССОциирОванные  
метабОличеСкие забОлевания

резюме 

В	статье	представлен	патогенез	развития	дислипидемии	и	ассоциированных	метаболических	заболеваний	с	позиции	нарушения	липидного	

обмена.	Показана	роль	изменения	природного	механизма	холестеринового	гомеостаза,	функциональных	расстройств	энтерогепатической	

циркуляции	желчных	кислот,	внутрипеченочного	холестаза	вследствие	нарушения	ретикулоэндотелиальной	системы,	влекущего	за	собой	

нарушение функций конкретного органа-мишени, с одной стороны, и развитие атеросклеротического процесса с ишемическими синдрома-

ми — с другой. Представлен диагностический и лечебный алгоритм.

Ключевые слова: дислипидемия, метаболические заболевания, холестериноз, холестероз желчного пузыря, неалкогольный стеатоз 

печени, атеросклероз.

Abstract
This article presents the pathogenesis of dyslipidemia and associated metabolic disorders with the position of lipid metabolism. The role of natural 

mechanism of cholesterol homeostasis changing was showed, functional disorders of the enterohepatic circulation of bile acids and intrahepatic 

cholestasis due to violation of the reticuloendothelial system, entailing disruption of a specific target organ, on the one hand, and the development of 

atherosclerosis with ischemic syndromes — on the other, were demonstrated. Diagnostic and treatment algorithm is presented.

Key words: dyslipidemia, metabolic diseases, cholesterinosis, cholesterosis of gall bladder, non-alcoholic steatosis, atherosclerosis.

В настоящее время лечению нарушений липид-
ного метаболизма отводится приоритетная роль в 
различных областях медицины. Это обусловлено 
широким диапазоном и чрезвычайной распростра-
ненностью заболеваний, связанных с дислипопроте-
идемией, с одной стороны, и ростом метаболически 
обусловленных нарушений, с другой. Исследования, 
основанные на самых современных достижениях 
теоретической и клинической медицины, выдви-
нули принципиально новый подход к диагностике и 
лечению ряда патологических состояний, обуслов-
ленных нарушениями липидного метаболизма. При 
этом установленные закономерности не зависят от 
нозологии и касаются общих для этих заболеваний 
патологических процессов, основу которых состав-
ляет дислипидемия.

Нарушения липидного метаболизма и связанные с 
ними заболевания на протяжении последних 50 лет 
остаются объектом пристального внимания врачей, 
главным образом терапевтов, кардиологов и невро-
логов. Липидология как клиническая дисциплина 
появилась в 1967 г., когда Д. Фредриксон, Р. Леви и 
Р. Лис впервые ввели классификацию гиперлипи-
демий. Одним из уникальных достижений в обла-
сти фундаментальной липидологии последних лет 
явилось открытие пероксомальных пролифера-
торактивируемых нуклеарных рецепторов α, β и 
γ (PPARS α, β, γ,) французскими учеными под руко-
водством профессора J.C. Fruchart. В их работах 
показана важная роль PPARS-рецепторов в обмене 

жирных кислот, эфиров холестерина, в регуляции 
факторов воспаления, стимуляции липопротеино-
вой липазы и ряда метаболических процессов.

В медицинской литературе все чаще встречается 
выражение «липидный дистресс-синдром» [6, 8, 11]. 
Так что же такое липидный дистресс-синдром: 
вновь выявленное заболевание или новое название 
хорошо известной нозологии? В 1998 г. по предло-
жению академика В.С. Савельева заболевания, обу-
словленные нарушением липидного гомеостаза, 
были обьединены в липидный дистесс-синдром, 
названный позже его именем.

Концепция дислипидемии и ассоциированных 
метаболических заболеваний (липидного дистресс-
синдрома по В.С. Савельеву) заключается в том, что 
нозологические формы, входящие в их состав, явля-
ются, по сути, различными в клиническом плане 
проявлениями единого патологического процесса, 
фундаментом которого служит нарушение липид-
ного обмена вследствие изменения природного 
механизма холестеринового гомеостаза.

Дислипидемия и ассоциированные метаболи-
ческие заболевания включают в себя не только 
проблемы атеросклероза и его мультифокальных 
ишемических проявлений, но и алиментарно-кон-
ституциональное ожирение с метаболическими 
нарушениями в органах гепатобилиарной системы 
(желчнокаменная болезнь, холестероз желчного 
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