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ПЕДІАТРІЯ • НА ЗАМІТКУ ЛІКАРЮ

Организм ребенка некоторое время
может нормально функционировать
в условиях стресса, однако в дальней�

шем это приводит к развитию негатив�

ных последствий на психофизиологи�

ческом или соматическом уровне,
в связи с чем состояние энергодефици�

та требует коррекции. Своевременная
диагностика причин, возможность пов�

лиять на эти факторы и правильное
применение методов коррекции спо�

собствуют сохранению здоровья. Одна�

ко при использовании различных мето�

дов, обеспечивающих воздействие на
механизмы адаптации к умственной
и физической нагрузке, важно учиты�

вать индивидуальные и возрастные осо�

бенности организма. Следовательно,
необходимость целенаправленной кор�

рекции энергодефицитных состояний
очевидна. 

� В последние годы все больше вни�
мания уделяется изучению влияния

L�карнитина и комплексных метаболических
препаратов на различные патологические
процессы у детей. 

Карнитин является главным кофакто�

ром и регулятором метаболизма жирных
кислот в миокарде, печени и скелетных
мышцах, единственным переносчиком
длинноцепочечных жирных кислот в ми�

тохондрии, где происходит их β�окисле�

ние до ацетил�КоА, который является

субстратом для образования АТФ в цик�

ле Кребса. Карнитин способствует выде�

лению из цитоплазмы метаболитов
и токсических веществ, улучшает мета�

болические процессы. В условиях
нормального кислородного обеспечения

L�карнитин переводит метаболизм кле�

ток на окисление жирных кислот как
наиболее энергоемкого субстрата; в усло�

виях гипоксии – выводит токсические
метаболиты жирных кислот из митохон�

дрий, переводя метаболизм клетки на
окисление глюкозы, оказывая таким
образом антигипоксическое действие.
Кроме того, карнитин повышает работо�
способность, ускоряет рост, способствует
увеличению мышечной массы и уменьше�
нию массы жировой ткани за счет липо�
литического эффекта, уменьшает выра�
женность симптомов физической и пси�
хической усталости, оказывает нейро�,
гепато� и кардиопротекторное действие,
обладает антиишемическим эффектом,
улучшает процессы передачи нервного
импульса в синапсах и аксонах путем по�
вышения интенсивности синтеза холина
и ацетилхолина, а также глутаминовой
кислоты, снижает концентрацию аммиа�
ка в нервной ткани, стимулирует клеточ�
ный иммунитет. Карнитин устраняет фун�
кциональные нарушения со стороны нер�
вной системы у больных с хроническими
интоксикациями, оказывает антикето�
генное действие, снижая продукцию ке�
тоновых тел из высших жирных кислот.
Природными источниками L�карнитина

являются мясные и молочные продукты. 
Дефицит L�карнитина проявляется

быстрой утомляемостью, сниженной ра�

ботоспособностью, мышечной слабос�

тью, гипотонией и гипотрофией, отста�

ванием в физическом и психомоторном
развитии, снижением успеваемости, сим�

птомами астении, нарушениями фун�

кций сердца и печени, склонностью
к инфекционным заболеваниям. Недос�

таточность L�карнитина может быть

обусловлена различными причинами.
Первичный дефицит связан с генетичес�

ки детерминированным а утосомно�ре�

цессивным дефектом L�карнитина, вто�

ричный дефицит этого вещества встреча�

ется гораздо чаще.
В исследовании К.М. Боннера и соавт.

(1995) была показана эффективность па�

рентерального введения L�карнитина не�

доношенным детям. И.Л. Брин и соавт.
(2005) проведено исследование клинико�

функциональных показателей развития
детей разного возраста с перинатальным
неблагополучием в анамнезе и различны�

ми исходами поражения нервной систе�

мы. У часто болеющих детей, помимо им�

мунной патологии, установлено наличие
дефицита энергообеспечения организма.
В работах Н.К. Сухотина и соавт. (2004)
продемонстрировано, что L�карнитин

обладает ноотропной активностью при
психосоматических и невротических
расстройствах у пациентов с сопутствую�

щими заболеваниями пищеварительного
тракта. По данным Г.Н. Гороховской и со�

авт. (2009), доказана роль карнитиновой
недостаточности в развитии синдрома
хронической усталости.

Кроме экзогенных источников пос�

тупления L�карнитина, организм чело�

века получает данное вещество путем эн�

догенного синтеза из предшественников
аминокислот лизина и метионина.
Лизин является незаменимой аминокис�

лотой и единственной диаминомонокар�

боновой кислотой (если не считать арги�

нин, который обычно относят к этому
классу кислот), входящей в состав
белков. Обмен лизина отличается от
обмена других аминокислот слабым
участием его α�аминогруппы в реакции

переаминирования с α�кетоглутаровой

кислотой. Опыты с введением лизина,
меченного тяжелым изотопом азота
в аминогруппах и дейтерием в углерод�

ной цепи, показали, что лизин, поступа�

ющий с пищей, включается в белки тка�

ней, не подвергаясь каким�либо предва�

рительным воздействиям. 
Лизин содержится в большом количес�

тве в животных белках и участвует во всех
процессах ассимиляции и роста, спо�

собствует оссификации и росту костной
ткани, стимулирует митоз клеток, оказы�

вает прямое противовиру сное действие
на вирусы простого герпеса. Отсутствие
или дефицит лизина в рационе людей
и животных приводят к торможению рос�

та, нарушению обмена веществ.

� В настоящее время в практической
медицине широко используется метод

совместного введения витаминов и ве�
ществ, способствующих нормализации ме�
таболических процессов. Синергичными
эффектами к карнитину и лизину обладают
витамины группы В.

Кокарбоксилаза (коэнзим витамина В1)
прежде всего задействована в регуляции
процессов углеводного и жирового об�

мена, а также способствует улучшению
трофики нервной ткани и нормализации
функционирования сердечно�сосудис�

той системы. Действие пиридоксаль�5�

фосфата (коэнзим витамина В 6) прояв�

ляется в нормализации жирового обме�

на и функционирования нервной систе�

мы, при этом отмечается значительное
улучшение нейромышечной передачи
и функции печени. Кобамамид (коэн�

зим витамина В12) участвует в процессах
стимуляции эритропоэза в костном моз�

ге и активации системы свертывания
крови. При большинстве заболеваний
целесообразно применение не одного
витамина группы В, а их комплекса.
В этом случае за счет патогенетического
действия одного витамина наряду с та�

ковым других обеспечивается неспеци�

фическое положительное влияние на
функциональное состояние различных
структур и систем органов.

Установлена четкая связь между уров�

нем карнитина в плазме крови и риском
развития астенического синдрома. Более
того, выявлено, что степень дефицита
карнитина прямо связана со степенью
выраженности симптомов при данной па�

тологии (H Kuratsune, 1997). Таким обра�

зом, представляется целесообразным
обеспечивать лиц с астеническим синдро�

мом дополнительным количеством кар�

нитина в виде перорального препарата.
Следует также отметить, что дефицит ви�

таминов группы В широко распространен
среди детей всех возрастных групп, он
оказывает неблагоприятное влияние на
здоровье ребенка, включая психосомати�

ческое развитие, особенно в условиях
частых стрессовых воздействий и физи�

ческих нагрузок. В настоящее время име�

ются возможности как для профилакти�

ки, так и для коррекции любых форм
В�витаминной недостаточности у детей.
Правильно проводимая профилактика
в педиатрической практике может стать
реальным резервом укрепления здоровья,
снижения заболеваемости и повышения
качества жизни детского населения. Ис�

пользование витаминов и минералов –
особый случай в лечении и профилактике
простуды, так как микронутриенты не яв�

ляются ни паллиативными, ни симптома�

тическими, ни антибактериальными
средствами. Как известно, витамины
и микроэлементы – биологические ката�

лизаторы, оказывающие влияние на об�

мен веществ и проявляющие свою актив�

ность в очень малых количествах (мил�

лиграммы, микрограммы). Микронутри�

енты поддерживают барьерную функцию
кожи/слизистой, клеточный иммунитет
и синтез антител (В.Б. Спиричев, 2005).

Комплексная метаболическая терапия
в педиатрической практике

Витаминная недостаточность и нарушения энергетического баланса – частые и взаимосвязанные потенциально
опасные для детского организма состояния. Дефицит витаминов и изменения внутриклеточных энергозависимых
процессов у детей могут развиваться в результате алиментарных причин, в первую очередь из!за нерационального
питания и неправильной технологии приготовления пищи, нарушения биоценоза кишечника, действия стрессовых
и других факторов. Проявлениями истощения ресурсов организма и развития энергодефицитных состояний  могут быть
упадок сил, дисфункция отдельных органов или систем, переутомление, нервно!психический стресс.
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Наряду с астенией, вегетативно�сосудис�
тыми дисфункциями, соматоформными за�
болеваниями, психастениями и неврозами
к дезадаптозам можно отнести и метаболи�
ческие нарушения, в частности те, которые
в детском возрасте проявляются в виде
ацетонемического синдрома. Основная
задача лечебных мероприятий при ацетоне�
мическом синдроме у детей состоит в купи�
ровании кризов, реабилитации, профилак�
тике рецидивов и улучшении качества
жизни. Стратегия терапевтических меро�
приятий по лечению детей с ацетонемичес�
ким синдромом направлена на нормализа�
цию обмена веществ.

� При коррекции такого состояния, как
астенический синдром – неспецифи�

ческого проявления соматического и психи�
ческого неблагополучия, – необходимо ис�
пользовать разнообразные подходы – как
немедикаментозные, так и медикаментоз�
ные. К лекарственным средствам, успешно
применяемым для коррекции постинфекци�
онной астении и синдрома хронической
усталости у детей, относится Кардонат.

В педиатрии выбор лекарственных
средств для нормализации обменных
процессов должен основываться на уста�

новленных физиологических нормах
потребления витаминов и энерготроп�

ных веществ с учетом таких факторов,
как возраст, умственная и физическая
активность ребенка, наличие периодов
наиболее интенсивного роста детского
организма, а также повышенной физи�

ческой и нервно�психической нагрузки,
адаптация к особым климатическим ус�

ловиям, наличие инфекционных заболе�

ваний и интоксикации, неблагоприят�

ных экологических воздействий (отрав�

ление пестицидами, тяжелыми металла�

ми и др.), патологии внутренних и эн�

докринных органов, в особенности вы�

зывающей повышенную экскрецию ви�

таминов.
Одним из наиболее перспективных

в данном аспекте фармакологических
средств является метаболический ком�

бинированный препарат Кардонат, име�

ющий в своем составе эффективную
формулу аминокислот и коэнзимных
форм витаминов группы В. 

Одна капсула Кардоната содержит
аминокислоты в виде карнитина хлори�

да – 100 мг, лизина гидрохлорида – 50 мг,
а также три активные формы витаминов
группы В в виде коэнзимов: кокарбокси�

лазу (коэнзим витамина В 1) – 50 мг, пи�

ридоксаль�5�фосфат (коэнзим витамина
В6) – 50 мг, кобамамид (коэнзим витами�

на В12) – 1 мг. Действие данного ком�

плекса обусловлено свойствами отдель�

ных составляющих, а также их синерги�

ческим эффектом. Все компоненты пре�

парата оказывают метаболическое дейс�

твие и способны прямо или косвенно
участвовать в большинстве метаболичес�

ких реакций, протекающих в организме.
Основным компонентом Кардоната яв�

ляется карнитин, а включение в состав
препарата лизина и коэнзимных форм
витаминов группы В значительно усили�

вает метаболические эффекты карнити�

на и обеспечивает ряд дополнительных
терапевтических свойств.

Следует отметить, что дополнитель�

ным преимуществом Кардоната в педи�

атрической практике является перораль�

ный способ его применения. Детям стар�

ше 15 лет препарат назначают внутрь по
1�2 капсулы 3 раза в сутки после еды. Де�

тям в возрасте 5�15 лет назначают по
1 капсуле 2 раза в сутки. Детям в возрас�

те 1�5 лет рекомендуется прием содержи�

мого 1 капсулы 1 раз в сутки. При приме�

нении у детей младше 5 лет содержимое
капсулы следует предварительно раство�

рить в 50�100 мл любого фруктового сока
или сладкой воды.

Подготовил Владимир Савченко ЗУЗУ

Поскольку большинство проспектив�

ных клинических исследований были
проведены у пожилых лиц, очень мало
известно о распространенности, этиоло�

гии и особенностях ХСН у молодых паци�

ентов. Данные о распространенности
ХСН в детском возрасте противоречивы,
что связано с большим количеством этио�

логических факторов, проблемами ее вы�

явления и регистрации, а также с динами�

ческим характером заболевания. В ре�

зультате возникают значительные коле�

бания показателей в разных странах.
Установлено, что частота первой госпита�

лизации по причине сердечной недоста�

точности (СН) составляет 0,87 случая

на 100 тыс. детей, причем этот показатель
не включает увеличивающуюся популя�

цию пациентов с врожденными пороками
сердца (ВПС) [3]. В 2006 г . в США было
зарегистрировано около 14 тыс. случаев
госпитализации детей с СН [4]. Частота
госпитализаций в связи с ухудшением те�

чения СН составила почти 18 на 100 тыс.
детей [4], что сопоставимо с таковой при
тяжелом сепсисе [5]. Смертность госпи�

тализированных детей с СН остается вы�

сокой. Так, госпитальная смертность со�

ставляет 7%, что превышает показатель у
госпитализированных взрослых с СН –
4% [6]. У детей с ХСН и сопутствующими
заболеваниями, в частности с почечной
недостаточностью, сепсисом или инсуль�

том, госпитальная смертность может пре�

вышать 20%, однако риск летального ис�

хода остается высоким и после выписки
из стационара. Т ак, в исследовании
S.A. Hollander и соавт. [7] отмечено, что
после первой госпитализации в связи
с СН только у 21% детей удалось избежать
повторной госпитализации, летального
исхода или трансплантации.

Этиология
В педиатрической практике немало за�

болеваний, возникающих на фоне карди�

альной, а также экстракардиальной пато�

логии, которые могут привести к форми�

рованию ХСН (табл. 1). 
Причины ХСН у детей достаточно гете�

рогенны, зависят от возраста (табл. 2) и,
что очень важно, принципиально отлича�

ются от таковых у взрослых. Т ак, у ново�

рожденных и детей раннего возраста

основными причинами СН являются
ВПС [9]. У 78% детей с ВПС СН исчезает
после операции. В дошкольном и школь�

ном возрасте причинами СН являются
идиопатические и воспалительные забо�

левания сердца: инфекционные эндокар�

диты, миокардиты, кардиомиопатии,
первичная легочная гипертензия, пери�

кардит. В последнее время увеличилось
количество случаев поражений миокарда
при системных заболеваниях соедини�

тельной ткани, васкулитах, особенно при
болезни Кавасаки [8]. Поражение сердца
при различных генетических синдромах,
нервно�мышечных заболеваниях, мито�

хондриальной патологии часто сопро�

вождается развитием ХСН. Также имеют
значение заболевания, обусловливающие
хроническую перегрузку миокарда
вследствие его интенсивной работы (та�

хиаритмии) или повышения перифери�

ческого сопротивления сосудов (артери�

альная гипертензия).

Патогенез
Патогенез формирования ХСН у детей

включает: гемодинамические, нейрогумо�

ральные, иммунологические механизмы

Диагностика сердечной 
недостаточности у детей 

и подростков
В XXI веке хроническая сердечная недостаточность (ХСН) остается одним из
важнейших проблемных разделов современной медицины и имеет огромное
социальное значение в связи с широкой распространенностью, неуклонно
прогрессирующим, прогностически неблагоприятным течением и высокими
экономическими потерями [1]. Характерной чертой нынешнего состояния этой
проблемы является значительное увеличение числа больных с ХСН. В США и
странах Западной Европы подобная динамика наблюдается в связи с
увеличением в общей популяции доли лиц пожилого и старческого возраста,
а также c удлинением клинической эволюции наиболее распространенных
сердечно!сосудистых заболеваний – ишемической болезни сердца и
артериальной гипертензии – за счет их более или менее адекватного лечения [2]. 
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Таблица 1. Этиология ХСН у детей 
и подростков [8]

1. Заболевания миокарда, приводящие к систоли!
ческой или диастолической дисфункции сердца

Первичная кардиомиопатия (дилатационная, 
рестриктивная, гипертрофическая, некомпактность
левого желудочка)

Вторичная кардиомиопатия:
– метаболические или генетические нарушения:
дефицит карнитина, митохондриальная цитопатия,
генетические синдромы, заболевания щитовидной
железы;
– болезни накопления (Помпе, амилоидоз);
– мукополисахаридоз;
– нейромышечные заболевания (Дюшенна, 
Беккера, 
Дрейфусса);
– токсические воздействия (алкоголь, противоопу!
холевые препараты, наркотики);
– инфекционные заболевания (миокардит, сепсис,
бактериальный эндокардит);
– дефицит питания

2. Поражения коронарных сосудов

Ишемия:
– болезнь Кавасаки;
– структурные поражения коронарных артерий
(аномальное отхождение левой коронарной
артерии от легочной артерии, персистирование
правожелудочково!коронарных синусоидов,
коронарные фистулы, интрамуральный ход 
большой коронарной артерии)
Гиперхолестеринемия 
Инфантильный коронарный кальциноз

3. Структурные ВПС

– С шунтированием крови
– С обструкцией выводных отделов желудочков
– С клапанными поражениями

4. Механические причины

– Тахиаритмии
– Внутрисердечная опухоль
– Рестриктивные заболевания перикарда
– Вторичная острая клапанная недостаточность
– Объемные образования средостения (опухоль, ди!
афрагмальная грыжа)
– Тампонада сердца

5. СН с высоким сердечным выбросом

– Выраженная анемия
– Артериовенозные шунты (в том числе внутри!
утробные)
– Тиреотоксикоз

6. Экстракардиальные заболевания

– Бронхолегочная патология
– Полицитемический синдром
– Заболевания почек с олигурией

Таблица 2. Общие причины СН в зависимости от возраста детей [10]

1!й день жизни/плод 1!2!й месяц

Асфиксия

Артериовенозная 
фистула
Миокардит
Гематологические нарушения

Метаболические сдвиги
Аритмии

Вирус Эпштейна

ДМЖП
ДПЖП
Транспозиция 
комплекса АОЛКАЛС

ОАП
Аортолегочное окно
Необструктивная ТАСЛВ

1!я неделя жизни (со 2!го дня) 2!6!й месяцы

Критический АС/СЛА
ГСЛС
Недостаточность 
надпочечников
ТМС с ИМЖП

Обструктивная ТАСЛВ
Коарктация аорты
Артериальная 
гипертензия
Причины 1!го дня

Причины 1!2 мес
Коарктация аорты

Аортальный стеноз

2!я неделя жизни Старшие дети

Большой ДМЖП
ДМПП

Необструктивная ТАСЛВ

Большой ОАП
Значительный
артериовенозный
сброс крови

Осложнения ВПС 
(эндокардит)
Кардиомиопатии
Стеноз легочного ство!
ла, ТР

Тахикардиомиопатия

ОРЛ/ХРБС

Коррекция ВПС/после
операции 
Коррекция транспозиции
магистральных артерий

Примечания: АОЛКАЛС – аномальное отхождение левой коронарной артерии от легочной артерии; А С – аортальный стеноз;
ГСЛС – гипопластический синдром левых отделов сердца; ДМЖП – дефект межжелудочковой перегородки; 
ДМПП – дефект межпредсердной перегородки; ДПЖП – дефект предсердно�желудочковой перегородки; 
ИЖП – интактная межжелудочковая перегородка; ОРЛ – острая ревматическая лихорадка; СЛА – стеноз легочной артерии; 
ОАП – открытый артериальный проток; ТАСЛВ – тотальная аномалия соединения легочных вен; 
ТМС – транспозиция магистральных сосудов; ТР – трикуспидальная регургитация; ХРБС – хроническая ревматическая болезнь сердца.

Продолжение на стр. 50.
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