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14,6, что означает, что вероятность развития перитонита у пациентов с НЭК 

приблизительно в 14,6 раза выше по сравнению с контрольной группой. 95% 

доверительный интервал: 1,7–126,5 (p<0,05). Для группы %C35 OR 

составляет 6,4, что указывает на то, что риск развития перитонита в этой 

группе примерно в 6,4 раза выше по сравнению с контрольной. 95% ДИ: 1,4–

28,0; p<0,05. На основании результатов корреляционного анализа между 

локусами гена SIGIRR и показателями перитонита у новорождённых с НЭК, 

ρ (Rho) оказался положительным для %C35 и %C58 (0,319 и 0,332 

соответственно), что свидетельствует о том, что метилирование гена SIGIRR 

связано с повышением частоты развития перитонита у младенцев с НЭК (p< 

0,05). 

Вывод: Метилирование локусов %C35 и %C58 гена SIGIRR указывает 

на то, что данный ген может служить ценным биомаркером для 

идентификации новорождённых с НЭК, находящихся в группе риска по 

развитию перитонита. Раннее выявление этих состояний, своевременное 

вмешательство и лечение имеют критическое значение для снижения уровня 

смертности. 

 

ОСОБЕННОСТИ БИОМАРКЕРА NT-PROBNP У КРАЙНЕ НЕЗРЕЛЫХ 

НЕДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЕННЫХ ДЕТЕЙ С ВРОЖДЕННОЙ 

ПНЕВМОНИЕЙ И СЕПСИСОМ 

Прилуцкая В.А.1, Бойдак М.П.2, Иванова Е.В.2 

 1УО «Белорусский государственный медицинский университет, Минск, 
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Актуальность. Оценка диагностической и прогностической значимости 

определения NT-proBNP у взрослых и детей является современным трендом, 

показана его информативность при врожденных пороках сердца, в т.ч. у 
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новорожденных. В настоящее время активно проводятся исследования 

диагностической ценности NT-proBNP для дифференциальной диагностики 

инфекционно-воспалительных заболеваний легких и транзиторного тахипноэ 

новорожденных (ТТН). В исследование Arslan Z. et al. (2023) установлено, 

что в случае врожденной пневмонии уровень NT-proBNP значительно выше 

такового при ТТН (p=0,004). И.Н. Масленникова и соавт. (2019) установили, 

что NT-proBNP может рассматриваться маркером недостаточности 

кровообращения, синдрома персистирующей легочной гипертензии у 

новорожденных детей. Однако в доступной литературе имеются единичные 

исследования о NT-proBNP у недоношенных младенцев с ЭНМТ. 

Цель: оценить особенности содержания биомаркера NT-proBNP у 

крайне незрелых недоношенных новорожденных детей с врожденной 

пневмонией и сепсисом. 

Материалы и методы. Выполнено обследование 31 крайне незрелого 

недоношенного ребенка, рожденного в ГУ «РНПЦ Мать и дитя» в период с 

июня 2024 по март 2025 г. Срок гестации 27 (26-28) недель, масса тела при 

рождении 910 (750-1100) г. ЭХО-КГ проведена в первые сутки после 

рождения. Группа контроля 15 условно здоровых доношенных 

новорожденных. Содержание NT-proBNP определяли методом ИФА в 

сыворотке крови матери, пуповинной крови и сыворотке детей в 1, 3 и 7 

сутки жизни.  

Результаты. Установлены особенности эхокардиографических 

параметров в первые сутки жизни у крайне незрелых недоношенных детей. 

При динамическом изучении содержания NT-proBNP выявлено 

статистически значимо более высокие уровни данного показателя в группе 

недоношенных по сравнению с доношенными пациентами (U=185,0, 

p=0,043). В исследуемой группе недоношенных детей с реализованными 

инфекционно-воспалительными заболеваниями на фоне преждевременного 

разрыва плодных оболочек выявлены корреляционные взаимосвязи данного 

биомаркера с гестационным возрастом пациентов (rs=-0,600, р=0,044) и 
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длительностью преждевременного излития околоплодных вод (rs= 0,721, 

р=0,030).  

Выводы. Установлены особенности содержания биомаркера NT-

proBNP у крайне незрелых недоношенных новорожденных детей с 

врожденной пневмонией и сепсисом., ассоциации данного маркера со сроком 

гестации и длительностью безводного периода. 

 

ОРФАННАЯ СЕМЕЙНАЯ ГИПОМАГНИЕМИЯ С 

ГИПЕРКАЛЬЦИУРИЕЙ И НЕФРОКАЛЬЦИНОЗОМ ВСЛЕДСТВИЕ 

МУТАЦИИ ГЕНА CLDN 16: ГЕНОТИП, ФЕНОТИП, ПОЧЕЧНЫЙ 

ПРОГНОЗ У 5 ДЕТЕЙ 
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Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский 
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Актуальность Семейная гипомагниемия с гиперкальциурией и 

нефрокальцинозом (СГГН) с аутосомно рецессивным типом наследования 

(ORPHA93600) обусловлена мутации в гене CLDN16, кодирующим claudin-

16 paracellin-1, в гене CLDN19, кодирующем Claudin-19, в ассоциации СГГН 

с глазными аномалиями. 

Цель оценить клинический фенотип и генотип, почечный прогноз 

СГГН вследствие мутации гена CLDN 16 у 5 детей. 

Методы клинический, визуализирующий, молекулярно-генетический. 

Результаты У пробанда- девочки диагностированы в раннем возрасте 

лейкоцитурия, нефрокальциноз, почечный канальцевый ацидоз (ПКА), в 12 

лет гипомагниемия (0,6 ммоль/л), гиперкальциурия (10мг/кг), медуллярный  

нефрокальциноз, ПКА, по клиническому фенотипу диагноз СГГН и 

прогрессирование в хроническую болезнь почек (ХБП) С2. Пациентке в 16 

лет при генетическом исследовании идентифицирована гетерозиготная 
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