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зультаты. Так, даже при увеличении стоимости препарата Эрми-

таль 25 000 №50 на 30% его применение остается более предпо-

чтительным по сравнению с Креоном в любой из представленных 

в РФ дозировок (табл. 5).

При рассмотрении затрат на госпитализацию установлено, 

что в соответствии с данными построенной фармакоэкономиче-

ской модели, в группе применения таблетированного панкреа-

тина они наибóльшие и составляют 37 800 руб. В то же время в 

группах Креона и Эрмиталя расходы на стационарное лечение 

значительно ниже и различаются незначительно – соответствен-

но 25 200 и 27 000 руб. Однако следует учитывать, что при про-

должительном приеме рассматриваемых препаратов панкреатина 

IV поколения эта разница нивелируется. Незначительное отли-

чие в продолжительности пребывания пациентов с экзокринной 

недостаточностью ПЖ в стационаре может быть объяснено раз-

личием в дизайнах исследований, положенных в основу модели.

Проведенное клинико-экономическое исследование демон-

стрирует фармакоэкономические преимущества препарата Эрми-

таль, которые связаны, в первую очередь, с меньшими затратами 

на фармакотерапию и более предпочтительными показателями 

затратной эффективности в достижении клинического результата. 

Следует отметить, что на результаты данной работы в значитель-

ной мере влияют используемые дозировки препаратов, что явля-

ется одним их ключевых факторов экономической обоснованно-

сти применения рассматриваемых медицинских технологий.
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Одна из актуальных проблем современной неонатологии – 

развитие острого почечного повреждения (ОПП) и 

острой почечной недостаточности (ОПН) у новорожденных, 

находящихся в отделениях реанимации и интенсивной тера-

пии (ОРИТ). По данным Американской ассоциации неона-

тологов, у 8–24% детей, находящихся в ОРИТ, диагности-

руют ОПН [1–3]. ОПН – полиэтиологический неспецифи-

ческий синдром, развивающийся в связи с внезапным 

выключением гомеостатических функций почек, в основе 

которого лежит гипоксия почечной ткани с последующим 

преимущественным повреждением канальцев и развитием 

интерстициального отека [2, 4]. ОПН проявляется нараста-

ющей азотемией, электролитным дисбалансом, декомпен-

сированным ацидозом и нарушением способности к выде-

лению воды. Гипоксия приводит к нарушению перфузии 

почек на фоне вазоконстрикции. Вследствие этих наруше-

ний развивается олигоанурия с сопутствующими наруше-

ниями метаболизма [5, 6]. В настоящее время чаще исполь-

зуются термин «острое повреждение почек» (ОПП, Acute 

Kidney Injury) вместо термина «острая почечная недостаточ-

ность»; ОПН называют только наиболее тяжелые случаи 

ОПП [7–9].

В течении ОПП в соответствии с RIFLE-критериями, 

разработанными в 2002 г. группой экспертов Acute Dialysis 

Quality Initiative, выделяют 5 стадий: риска (risk-R); по-
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вреждения (injury-I); недостаточности (failure-F); полной 

потери функции почек (loss-L) и терминальной почеч-

ной недостаточности (end stage kidney disease–E) – RIFLE. 

Позже была предложена педиатрическая RIFLE (рRIFLE), 

а в 2013 г. разработаны критерии RIFLE для неонатального 

периода (nRIFLE) [8–11] (табл. 1).

Различают преренальные, ренальные и постренальные 

причины ОПП, однако в период новорожденности в 80% 

случаев выявляются преренальные причины, связанные с 

нарушением микроциркуляции и снижением объема цир-

кулирующей крови [7, 9]. Особенности физиологии почек в 

неонатальном периоде обычно не позволяют диагностиро-

вать ОПН у новорожденных в первые 2 сут жизни, так как 

уровень креатинина и изменения данных допплерографии 

сосудов почек также не всегда выявляются в данный пери-

од [8, 9]. В связи с этим становится крайне актуальной за-

дача ранней диагностики ОПП и ОПН с использованием 

современных маркеров ОПП. В настоящее время наиболее 

перспективными ранними маркерами ОПП являются липо-

калин 2 и цистатин С (Cys-C) сыворотки крови [11]. Липо-

калин 2, ассоциированный с нейтрофильной желатиназой 

(NGAL), или сидерокалин, синтезируется многими тканя-

ми, стимулируется при воспалении и является маркером 

ОПП. Любая экскреция NGAL в мочу происходит только 

тогда, когда она связана с повреждением проксимальных ре-

нальных канальцев, где осуществляется основная реабсорб-

ция липокалина. Cys-C, хотя его относят к маркерам ОПП, 

не является непосредственно маркером паренхиматозного 

повреждения, а отражает изменения СКФ. Cys-C – негли-

козилированный белок, ингибитор цистеиновых протеиназ, 

с постоянной скоростью синтезируется всеми клетками, со-

держащими ядра, свободно фильтруется через клубочковую 

мембрану, полностью метаболизируется в почках, не секре-

тируется проксимальными почечными канальцами. Чем тя-

желее ренальная патология, тем хуже Cys-C фильтруется в 

почках и тем выше его уровень в крови [7, 11].

Карнитин представляет собой низкомолекулярное 

соединение – производное аминомасляной кислоты, при-

сутствующее в тканях в виде L-стереоизомера. Эндогенное 

образование карнитина осуществляется клетками печени, 

почек и головного мозга путем трансформации аминокислот 

лизина и метионина; карнитин реабсорбируется в почечных 

канальцах. Он необходим для транспорта свободных жир-

ных кислот (СЖК) из цитозоля в митохондрии, где проис-

ходит их окисление и образование кетоновых тел. В цито-

золе СЖК присоединяются к коферменту A и в таком виде 

транспортируются через наружную мембрану митохондрий. 

На внешней поверхности внутренней мембраны митохон-

дрий СЖК отщепляются от кофермента A, присоединяются 

к карнитину и проникают внутрь митохондрий. На внутрен-

ней поверхности внутренней мембраны СЖК отщепляются 

от карнитина и поступают в митохондриальный матрикс. 

Реакции присоединения и отщепления СЖК катализиру-

ются карнитинпальмитоилтрансферазами I и II. В мито-

хондриальном матриксе СЖК подвергаются β-окислению, 

в результате чего образуется ацетил-кофермент A, который 

включается в цикл Кребса. В гепатоцитах часть кофермента 

A расходуется на образование кетоновых тел. При дефиците 

карнитина, дефектах карнитинпальмитоилтрансферазы или 

ферментов, катализирующих реакции β-окисления, СЖК не 

могут быть использованы в качестве источника энергии [12]. 

Поэтому потребление глюкозы тканями резко усиливается, 

что приводит к гипогликемии. Кроме того, недостаточное 

образование кетоновых тел усугубляет гипогликемию. При 

ишемическом повреждении снижаются синтез аденозинтри-

фосфата и его транспорт [13, 14]. Изменение метаболизма 

СЖК в условиях гипоксии характеризуется нарушением их 

β-окисления, что сопряжено со снижением уровня карнити-

на. Происходит внутриклеточная аккумуляция СЖК, ацил-

карнитинов, ацилкоэнзима А (ацил-КоА). Повышенная 

концентрация ацил-КоА подавляет транспорт аденинну-

клеотидов в митохондриях и снижает активность ацил-КоА-

синтетазы [12–14]. 

Обследованы 60 новорожденных, находящихся в 

ОРИТ родильного дома филиала №2 Городской клиниче-

ской больницы №24 Москвы. У 50 из них развилось ОПП 

(по критериям nRIFLE). Средний гестационный возраст 

детей составил 30,9±3,3 нед, средняя масса тела при рож-

дении – 1645,2±617,4 г. У всех новорожденных, помимо 

биохимического исследования крови, проводимого на 1-е, 

3-и и 28-е сутки жизни (с.ж.), УЗИ органов брюшной по-

лости и почек и допплерографического исследования со-

судов почек, определяли содержание NGAL в сыворотке 

крови (s-NGAL) и моче (u-NGAL) и уровень Cys-C в моче 

Таблица 1
Критерии стратификации тяжести ОПП у детей неонатального периода в соответствии с nRIFLE (2013)

Стадия
Критерии креатинина (СКФ) Критерии диуреза

RIFLE pRIFLE nRIFLE RIFLE pRIFLE nRIFLE

Риск ↑Scr** в 1,5 раза 
или ↓СКФ≥25%

↓СКФ≥25% ? <0,5 мл/кг/ч • 6 ч <0,5 мл/кг/ч • 8 ч <1,5 мл/кг/ч • 24 ч

Повреждение ↑Scr в 2 раза 
или ↓СКФ ≥50%

↓СКФ≥50% ? <0,5 мл/кг/ч • 12 ч <0,5 мл/кг/ч • 16 ч <1,0 мл/кг/ч • 24 ч

Недостаточность ↑Scr в 3 раза 
или ↓СКФ≥75%

↓СКФ≥75% 
или ↓СКФ≥35 мл/мин/1,73 м2

? <0,3 мл/кг/ч • 24 ч 
или анурия • 12 ч

<0,5 мл/кг/ч • 24 ч 
или анурия • 12 ч

<0,7 мл/кг/ч • 24 ч 
или анурия • 12 ч

Потеря почечной 
функции

Персистирующая ОПН = полной потере функции почек > 4 нед

Терминальная почечная 
недостаточность

тХПН>3 мес

Примечание. СКФ – скорость клубочковой фильтрации , Scr – концентрация сывороточного креатинина; тХПН – терминальная хроническая почечная недо-
статочность.
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(u-Cys-C) методом иммуноферментного анализа. Прове-

дено исследование общего, свободного карнитина (СК) 

и связанного карнитина – ацилкарнитина (АК) методом 

хроматомасс-спектрометрии (Agilent 6410, США). Для до-

полнительной характеристики возможной недостаточно-

сти карнитина вычисляли коэффициент АК/СК. Показате-

ли карнитинового обмена определяли на 1-й и 4-й неделях 

жизни. Контрольную группу составили 10 недоношенных 

без признаков ОПП.

В 1-е с.ж. в группе детей, у которых в дальнейшем было 

диагностировано ОПП, обнаружены статистически досто-

верно более высокие, чем у детей без ОПП, уровни u-NGAL 

(соответственно 173±42 и 69,2±22,9 нг/мл; р=0,008), u-Cys-C 

(соответственно 247,6±37,4 и 125,8±40 нг/мл; р=0,033) на 

фоне нормального уровня сывороточного креатинина и мо-

чевины. На 3-и с.ж. между группами детей с ОПП и без тако-

вого выявлены различия по уровням s-NGAL (соответственно 

218,8±58 и 74,3±14,6 нг/мл; р=0,009) и u-Cys-C (соответствен-

но 267,7±29,2 и 168,2±38,8 нг/мл; р=0,017). К 3-м с.ж. начало 

определяться также повышение уровня креатинина (р=0,007) 

и мочевины (р=0,006). Однако корреляции с уровнем u-NGAL 

на данном этапе не выявлено. При обследовании на 28-е с.ж. у 

детей с ОПП обнаружены статистически значимые различия 

с детьми без ОПП по s-NGAL (соответственно 157,9±30,8 и 

68±26,1 нг/мл; р=0,024), u-NGAL (соответственно 154,6±39,8 

и 12,33±2,52 нг/мл; р=0,0158), u-Cys-C (соответственно 

315,7±41,4 и 28,4±3,5 нг/мл; р=0,0095), в то время как уровни 

креатинина и мочевины практически снизились до нормаль-

ных значений (табл. 2 и 3). 

При анализе спектра карнитинов у детей с ОПП обнару-

жено, что у новорожденных с высокими уровнями липокали-

на 2 и Cys-C уровень СК оставался в норме, а соотношение 

АК/СК было повышено (норма – <0,7). На фоне лечения 

L-карнитином в дозе 100 мг/кг в течение 3 нед показатель 

АК/СК достигал нормы к 28-м с.ж. и достоверно отличался 

от АК/СК у детей без лечения (соответственно 0,52±0,11 и 

1,03±0,29; р=0,019), а уровни u-NGAL и s-NGAL на 28-е с.ж. 

были достоверно ниже, чем в группе детей без лечения с высо-

ким АК/СК (соответственно р=0,031 и р=0,01); табл. 4.

Данные исследования показывают, что:

•  у недоношенных детей, как и у доношенных, измене-

ние уровня липокалина 2 и Cys-C может служить мар-

кером повреждения (как правило – гипоксического) 

почечной ткани; 

•  повышение уровней u-NGAL и u-Cys-C у недоношен-

ных новорожденных, у которых впоследствии развилось 

ОПП, предшествует изменению таких показателей, как 

уровни креатинина и мочевины, что способствует ско-

рейшей диагностике и в ряде случаев – профилактике 

развития ОПП; 

•  сохранение в течение длительного времени повышен-

ного уровня липокалина 2 и Cys-C при нормализации 

содержания в крови креатинина, мочевины и нередко – 

показателей кровотока в почечных сосудах по данным 

допплерографии свидетельствует о неполном восста-

новлении почечной ткани;

•  отмечается значительное положительное влияние пре-

паратов L-карнитина на скорость процессов репарации 

почечной ткани.
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Таблица 2
Уровни липокалина 2 в сыворотке крови и моче и Cуs-C в моче у недошенных детей с развившимся ОПП (M±m)

Возраст, 
с.ж.

Креатинин, мкмоль/л S-NGAL, нг/мл u-NGAL, нг/мл u-Cys, нг/мл

контроль (n=10) ОПП (n=50) контроль (n=7) ОПП (n=30) контроль (n=7) ОПП (n=30) контроль (n=7) ОПП (n=30)

1-е 84,0±15,3 87,0±17,2 72,0±15,1 69±13 69,2±22,9 173±43 125,8±40,0 247,6±37,4

3-и 74,0±14,2 128±20 74,3±14,6 218±53 168,2±38,2 267,7±29,2

28-е 78,0±13,4 82,0±15,2 68,0±26,1 157,9±30,8 12,3± 2,57 154,6±39,8 28,4±3,5 315,7±41,4

Таблица 3
Показатели карнитинового обмена у недоношенных детей 

с развившимся ОПП (M±m)

Возраст, 
с.ж.

СК, мкмоль/л АК/СК

контроль 
(n=7)

ОПП (n=30) контроль 
(n=7)

ОПП (n=30)

1-е 17,6±12,0 19,2±13,1 0,69 0,86

28-е 32±18 32±18 0,58 0,95

Таблица 4
Изменение уровней маркеров ОПП на фоне 

лечения L-карнитином

Возраст, 
с.ж. Число детей NGAL, 

нг/мл
uNGAL, 
нг/мл АК/СК

1-е n=40 69±13 173±42 0,82

28-е Без L-карнитина 
(n=16)

175,0±31,2 198,0±32,4 1,03±0,29

Получали 
L-карнитин (n=14)

139,0±28,3 168,0±29,3 0,52±0,11
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EARLY DIAGNOSIS OF ACUTE KIDNEY INJURY IN PRETERM INFANTS 
AND POSSIBILITIES OF ITS CORRECTION WITH ENERGY-RICH DRUGS
S. Dumova1, Candidate of Medical Sciences; O. Chugunova1, MD; A. Foktova1; 
O. Mileva2; O. Babak2, Candidate of Medical Sciences; O. Mironyuk2; O. Potapova2, 
Candidate of Medical Sciences; P. Shumilov1, MD
1N.I. Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow
2Branch Two, City Clinical Hospital Twenty-Four, Moscow

The paper gives data on the possibility of using the early markers (serum lipocalin 
2 and cystatin C) of acute kidney injury (AKI) in preterm infants and shows the 
specific features of carnitine metabolism in preterm babies at different gestational 
ages with AKI, the basis for which is hypoxic renal tissue damage. It presents the 
preliminary results of using L-carnitine in the infants with AKI.
Key words: acute kidney injury, preterm infants, L-carnitine, markers for acute 
kidney injury.

здравоохранение

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ 
НАРКОМАНИИ И ОСНОВНЫЕ 
ТЕНДЕНЦИИ ЭПИДЕМИЧЕСКОГО 
ПРОЦЕССА ПРИ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ 
И ГЕПАТИТЕ С
Л. Кытманова1,
М. Москвичева2, доктор медицинских наук, профессор
1Центр по профилактике и борьбе со СПИДом 
и инфекционными заболеваниями, Магнитогорск 
2Южно-Уральский государственный медицинский университет 
Минздрава России, Челябинск
E-mail: aidsmag@yandex.ru

На современном этапе развития эпидемического процесса ВИЧ-инфекции 

и гепатита С одним из ведущих факторов остается распространенность 

наркомании.

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, вирусный гепатит С, наркомания, ком-

плексный подход к профилактике.

Для объективной оценки эпидемиологической ситуации 

по ВИЧ-инфекции и гепатиту С и разработки эффектив-

ных мероприятий по снижению заболеваемости необходимо 

учитывать предпосылки, связанные со степенью наркотиза-

ции населения.

Потребление инъекционных наркотиков документально 

зафиксировано в 185 странах, а число потребителей инъекци-

онных наркотиков (ПИН) в мире составляет от 11 до 21 млн 

человек [1]. Во всем мире злоупотребление наркотиками яв-

ляется движущим фактором эпидемии ВИЧ-инфекции и ге-

патита С. В соответствии с данными Международного коми-

тета по контролю над наркотиками за 2013 г., из 14 млн ПИН 

в мире 1,6 млн инфицированы ВИЧ и 7,2 млн – вирусом ге-

патита C (ВГС). В Российской Федерации насчитывается от 2 

до 2,5 млн человек, злоупотребляющих наркотиками, что со-

ставляет около 5% населения в возрасте 15–30 лет [2]. В 2012 

г. специализированными наркологическими учреждениями 

страны зарегистрированы около 333 тыс. больных наркома-

нией, или 232,5 в расчете на 100 тыс. населения. По сравне-

нию с 2011 г. (237,4) этот показатель снизился на 2% [3]. 

По оценкам ВОЗ, в мире общая численность инфициро-

ванных гепатитом в 15 раз превышает число инфицированных 

ВИЧ (последнее составляет 40 млн человек). Распространен-

ность ВГС среди больных ВИЧ-инфекцией в зависимости от 

половых, возрастных и других характеристик, варьирует от 30 

до 59% [4]. Коинфицирование ВИЧ + ВГС значительно влияет 

на структуру причин летальности среди ПИН [5]. По оценке 

референтной группы ООН (2011), в России инфицированы 

ВГС около 1,3 млн ПИН. Этот показатель выше только в Китае 

и США [6]. Общее число зарегистрированных россиян, инфи-

цированных ВИЧ, на конец 2012 г. составило 721 264 человека. 

При этом доля инфицированных в возрасте 15–49 лет была на 

уровне 0,81%. Среди установленных факторов заражения пре-

обладало инъекционное потребление наркотиков (56%) [7]. 




