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Мал золотник,  

да дорог

В 2024 году Нобелевскую премию по 
физиологии или медицине разде-
лили специалисты в области гене-

тики и молекулярной биологии Виктор 
Эмброс (Victor Ambros) и Гэри Равкан 
(Gary Ruvkun) из американского штата 
Массачусетс. Их открытие 1993 года 
изначально показалось весьма мелко-
масштабным, но три десятилетия спу-
стя важность впервые описанных ими 
микроРНК стала несомненной.

С конца 1980-х годов будущие 
нобелевские лауреаты изучали особен-
ности развития излюбленных генетика-
ми в качестве модели круглых червей 
Caenorhabditis еlegans1,2. В природе эти 
маленькие — длиной около 1 мм — не-
матоды живут всего 2–3 нед, что делает 

их удобной мишенью для изучения роста 
и старения. Впрочем, основное внима-
ние специалисты уделили «врождённым 
порокам развития» — Эмброс изучал 
мутантов по гену lin-4, которые запаз-
дывали в росте и не формировали поло-
вых органов, а Равкан работал с червями 
с повреждённым геном lin-14, которые, 
напротив, опережали в развитии норму, 
пропуская одну из личиночных стадий, 
но в итоге не вырастали до нормальных 
размеров.

Учёные секвенировали оба гена 
и заметили, что последовательности ко-
роткого lin-4 с неясной функцией были 
комплементарны фрагменту более длин-
ного lin-14. В лаборатории Эмброса об-
наружили, что участок lin-4 синтезирует 
очень короткую РНК — впоследствии на-
званную микроРНК — из 21 нуклеоти-
да, которая связывается с РНК lin-14 
и подавляет экспрессию последнего, на-
рушая рост червя3,4.

Поначалу научное сообщество от-
неслось к их открытию сдержанно, по-
скольку ген lin-4 был обнаружен толь-
ко у этой группы червей и, казалось, не 
имел отношения к другим организмам. 
Однако в 2000 году Равкан предста-
вил данные о гене let-7, который также 
кодирует регуляторную микроРНК, 
переключающую C. elegans с личиноч-
ной стадии развития5. Но let-7 уже был 
описан у многих животных и у человека! 
Сомнений не оставалось: микроРНК — 
важные регуляторы экспрессии генов не 
только у червей.

На сегодняшний день в геноме 
человека выявлено более тысячи генов 
с  последовательностями микроРНК. 
Нарушение экспрессии и регуляции 
микроРНК наблюдают при болезни 
Альцгеймера, вирусных инфекциях, 
аутоиммунных, воспалительных и пси-
хических расстройствах. Наиболее ак-
тивно учёные исследуют возможности 
использования микроРНК в качестве 
потенциальных  биомаркёров и терапев-
тических мишеней при злокачественных 
новообразованиях6.

Несмотря на активные исследова-
ния, пока не существует высокоточного 
диагностического теста, который мог бы 
выявлять патологические состояния на 

[ Для практикующих специалистов важен потенциал 
микроРНК в качестве инструментов для раннего выяв-
ления, прогнозирования дальнейшего течения и диа-
гностики метастазирования онкозаболеваний. ]
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основе экспрессии микроРНК. В настоящее время результа-
ты профильных работ носят контраверсионный характер. 

Тем не менее для практикующих специалистов важен по-
тенциал микроРНК в качестве инструментов для раннего вы-
явления, прогнозирования дальнейшего течения и диагностики 
метастазирования7 злокачественных опухолей, в том числе 
и вышеупомянутой микроРНК Let-78. Кроме того, некроти-
зирующий энтероколит новорождённых, бронхолёгочная дис-
плазия и ассоциированные с ними характеристики микроРНК 
служат предметом активного изучения.

Сепсис по-новому

Результатом международного многоцентрового ретроспек-
тивного когортного исследования 2024 года9 стало соз-
дание шкалы прогнозирования неблагоприятных исходов 

у детей с предполагаемой или подтверждённой инфекцией, 
эффективность которой превосходит существовавшие ранее 
подходы. Новые критерии определения риска детского сепсиса 
и септического шока, получившие название Phoenix sepsis score, 
основаны на анализе 3,6 млн случаев и консенсусе 35 экс-

пертов Международного общества медицины критических 
состояний (Society of critical care medicine, SCCM)10.

Предыдущие критерии диагностики сепсиса детей были 
приняты в 2005 году11 и, по мнению многих специалистов, 
давно устарели12. При этом обновлённая в 2016 году целевой 
группой Sepsis-3 методика определения сепсиса взрослых13 
не получила одобрения для применения у пациентов младше 
18 лет.

Участники специальной группы, созданной в 2019 году 
под эгидой SCCM, опросили 2835 врачей, а также провели 
систематический обзор и метаанализ 3 049 699 госпитали-
заций пациентов младше 18 лет в стационары, отделения 
интенсивной терапии и неотложной помощи. Эксперты рас-
смотрели несколько способов оценки состояния, и наиболее 
эффективными оказались восьми- и четырёхорганная моде-
ли. Поскольку последняя проще и требует меньше лаборатор-
ных исследований, было принято решение утвердить именно 
её в качестве предлагаемого для внедрения подхода (табл.).

Новые критерии детского сепсиса должны максималь-
но повысить уровень его идентификации и минимизировать 
ложноположительные заключения, что важно для сокраще-
ния ненужного использования противомикробных препаратов 

Phoenix sepsis score — шкала риска детского сепсиса и септического шока

Система  
(баллы) 0 баллов 1 балл 2 балла 3 балла

Дыхательная 
(0−3)

PaO2:FiO2 ≥400 или 
SpO2:FiO2 ≥292

PaO2:FiO2 <400 и любая 
респираторная поддержка 
или SpO2:FiO2 <292 и любая 
респираторная поддержка

PaO2:FiO2 — 100−200  
и ИРП* или SpO2:FiO2 — 
148−220 и ИРП

PaO2:FiO2 <100 
и ИРП или 
SpO2:FiO2 <148  
и ИРП

Сердечно-сосу-
дистая (0−6)**

• Нет вазоактивной под-
держки.
• Лактат <5 ммоль/л

1 балл за каждый пункт:
• 1 вазоактивный препарат;
• лактат 5−10,9 ммоль/л

2 балла за каждый пункт:
• 2 вазоактивных препарата;
• лактат ≥11 ммоль/л

—

• Среднее АД*** в зависимости от возраста

Младше 1 мес >30 Младше 1 мес — 17–30 Младше 1 мес <17 —

1–11 мес >38 1–11 мес — 25–38 1–11 мес <25

1–2 года >43 1–2 года — 31–43 1–2 года <31

2–5 лет >44 2–5 лет — 32–44 2–5 лет <32

5–12 лет >48 5–12 лет —36–48 5–12 лет <36

12–17 лет >51 12–17 лет — 38–51 12–17 лет <38

Коагуляции (0−2) • Тромбоциты ≥100×103/
мкл
• МНО ≤1,3
• D-димер ≤2 мг/л
• Фибриноген ≥100 мг/л 

1 балл за каждый пункт 
(максимум 2):
• тромбоциты <100×103/
мкл;
• МНО >1,3;
• D-димер >2 мг/л;
• фибриноген <100 мг/л

— —

Нервная (0−2) • Количество баллов по 
шкале комы Глазго >10
• Есть реакция зрачков

Количество баллов по шка-
ле комы Глазго ≤10

Отсутствие реакции зрачков 
на свет

—

Примечание. Сепсис — подозрение на инфекцию и 2 балла и более по Phoenix sepsis score. Септический шок — сепсис и 1 балл по разделу сердечно-сосудистой системы шкалы.

* Инвазивная респираторная поддержка.

** Расчёт баллов по сердечно-сосудистой системе включает три параметра: вазоактивную поддержку, уровень лактата и среднее АД.

*** Артериальное давление.



и оптимизации лечения. В то же время 
следует воздержаться от негибкого при-
менения шкалы, так как директивы не 
могут полностью заменить клиническое 
суждение опытного и бдительного спе-
циалиста.

Внезапная смерть  
под микроскопом

Данные, представленные междуна-
родной группой исследователей 
в текущем году в журнале JAMA 

neurology14, позволяют сделать очеред-
ной шаг в понимании этиологии синдрома 
внезапной детской смерти (СВДС). Мо-
лекулярный анализ материала аутопсии 
пациентов, летальный исход которых 
был обусловлен этим состоянием, выявил 
признаки нейровоспаления, а  в  одном 
случае эксперты обнаружили специфич-
ный вирус.

В ходе исследования (n=71, посткон-
цептуальный возраст 54,5−63,2  нед) 
измеряли уровень неоптерина в спинно-
мозговой жидкости. Рост концентрации 
этого метаболита свидетельствует о ней-
ровоспалении и характерен для острых 
вирусных инфекций, гранулёматозных 
и опухолевых процессов, отторжения 
трансплантата и некоторых аутоиммун-
ных заболеваний.

Высокий уровень неоптерина вы-
явили в шести случаях. У одного из 
этих младенцев обнаружили парэхови-
рус человека 3-го типа в спинномозговой 
жидкости, гиппокампе, ткани ствола 
головного мозга и печени. При жизни 
у пациента не было признаков энцефа-
лита.

В странах с высоким уровнем до-
хода СВДС — одна из основных при-
чин смерти детей в возрасте от 28 до 
360  дней15. Диагноз верифицируют, 
если после вскрытия не удаётся найти 
этиологический или патогенетический 
фактор летального исхода16. Его риск 
повышает употребление родителями 

алкоголя, табака или наркотических 
средств. Кроме того, значение имеют 
перегревание ребёнка, предшествующее 
обращение за неотложной медицинской 
помощью, кормление из бутылочки, пре-
ждевременные роды и внутриутробные 
патологические состояния16,17.

Одна из основных причин СВДС — 
нарушение правил безопасного сна мла-
денца, сформулированных в конце 

прошлого века*. Их распространение 
позволило значимо снизить смертность, 
однако со временем эффект перестал 
быть настолько выраженным18. Воз-
можно, что эта неблагоприятная тенден-
ция обусловлена появлением новых по-
тенциально опасных факторов, а также 
снижением настороженности родителей, 
которые, даже зная правила, соблюдают 
их недостаточно19. 

* Кораблёва Н.Н. Смерть младенцев, ассоциированная 

со сном: современные взгляд и подходы к профилакти-

ке // StatusPraesens. Педиатрия и неонатология. 2022. 

№4 (92). С. 53–58.

[ Одна из основных причин СВДС — нарушение пра-
вил безопасного сна младенца, сформулированных 
в конце прошлого века. Их распространение позво-
лило значимо снизить смертность. ]

[ Новые критерии детского сепсиса должны максимально 
повысить уровень его идентификации и минимизировать 
ложноположительные заключения, сократив ненужное 
использование противомикробных препаратов. ]
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