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Представлены результаты современных исследований патогенеза желтухи грудного молока — распространенной 
формы неонатальной желтухи. Охарактеризованы основные факторы риска, а также методы диагностики, позволяю-
щие исключить другие формы желтушного синдрома при рецидивирующих и затяжных желтухах у новорожденных. 
Представлены основные подходы к терапии желтухи грудного молока. Обсуждены дискуссионные вопросы показаний 
к использованию фототерапии. Обоснована целесообразность сохранения грудного вскармливания при развитии 
желтухи грудного молока. Несмотря на относительно благоприятное течение и исходы желтухи грудного молока, это 
состояние требует внимания педиатров. Отмечена необходимость продолжения исследований патогенетической 
терапии пациентов с желтухой грудного молока.
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The results of modern studies on breast milk jaundice pathogenesis, that is common form of neonatal jaundice, are presented. The major 
risk factors and diagnostic methods (excluding other forms of jaundice syndrome at recurrent and lingering jaundice in newborns) were 
defined. The main therapy approaches for breast milk jaundice were presented. Issues of phototherapy indications were discussed. 
The feasibility of maintaining breastfeeding in case of breast milk jaundice development was proved. This condition requires the 
attention of pediatricians despite the relatively favorable course and outcomes. The need to continue studies on pathogenetic therapy 
of such patients was noted.
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ВВЕДЕНИЕ
Желтуха грудного молока (или желтуха материнско-

го молока, по Н.П. Шабалову [1]) с преимущественно 
неконъюгированной гипербилирубинемией (максималь-
ный уровень неконъюгированного билирубина в сыво-
ротке крови — 171 мкмоль/л, вплоть до 291 мкмоль/л) 
была впервые описана в 1963 г. педиатрами Джеком 
Ньюманом и Самуэлем Гроссом как случаи длитель-
ных желтух, связанных с грудным вскармливанием [2]. 
В остальном, согласно первоначальному описанию, дети 
были здоровы. Свое название состояние получило позд-
нее — при анализе частот умеренной (205 мкмоль/л) 
и выраженной (256 мкмоль/л) гипербилирубинемии 
у младенцев на грудном вскармливании в сравне-
нии с детьми на искусственном вскармливании [3]. 

В настоя щее время желтуху грудного молока определяют 
при превышении концентрации непрямого билируби-
на в сыворотке крови у детей, находящихся на груд-
ном вскармливании, активно сосущих и с достаточной 
(а иногда и избыточной) прибавкой массы тела, при 
отсутствии признаков гемолиза, увеличения паренхи-
матозных органов и неврологических нарушений [4, 5]. 
Важно указать на принципиальное отличие этой формы 
желтухи от так называемой «желтухи грудного вскарм-
ливания», при которой новорожденные на исключитель-
но грудном вскармливании не получают достаточных 
 объемов материнского молока [6–8]. Развитию гиперби-
лирубинемии при желтухе грудного вскармливания спо-
собствуют позднее начало грудного вскармливания, низ-
кая частота, продолжительность прикладываний к груди 
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и кормление < 10 мин [9], что проявляется чрезмерной 
первичной потерей массы тела и обезвоживанием [6, 10]. 
Манифестация гипербилирубинемии у детей с желтухой 
грудного вскармливания происходит уже на  3–4-е сут 
жизни (при желтухе грудного молока, как правило, 
на 2–3-й нед), но при своевременном выявлении и лече-
нии (в первую очередь обеспечении достаточной лакта-
ции) состояние купируется к началу 3-й нед жизни [7]. 
Желтуха грудного молока может сохраняться до 9–12 нед 
жизни [8, 11, 12]. При желтухе грудного вскармливания 
недостаточное энтеральное питание младенца способ-
ствует снижению частоты стула в результате задержки 
опорожнения кишечника и, как следствие, увеличению 
энтерогепатической циркуляции билирубина в результате 
увеличения всасывания его неконъюгированной фракции 
в кишечнике [13]. Таким образом, можно констатиро-
вать, что желтуха грудного вскармливания связана не 
с грудным вскармливанием как таковым, а с недоста-
точным объемом энтерального питания. По этой причине 
рекомендуют называть такую желтуху «гипербилируби-
немия недостаточного потребления» (suboptimal intake 
hyperbilirubinemia) [5, 14]. Следует отметить, что при этой 
желтухе чаще, чем при желтухе грудного молока, возника-
ет билирубин-индуцированная энцефалопатия [15].

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ЖЕЛТУХИ ГРУДНОГО МОЛОКА
Частота диагностирования желтухи грудного молока 

зависит от способа определения уровня билирубина. 
Так, при его транскутанном определении в средней точке 
грудины у здоровых детей с гестационным возрастом 
� 35 нед на преимущественно грудном вскармливании 
(не более 1 кормления молочной смесью в день) в возрас-
те 21 дня частота выявления показателя � 85 мкмоль/л 
составила 43%, в то время как клинически явная желтуха 
определялась только у 34% детей [16]. Желтуха остава-
лась клинически заметной у 21% младенцев в возрасте 
28 сут, в этом возрасте в 34% случаев концентрация 
общего билирубина по данным транскутанного изме-
рения составляла � 85 мкмоль/л, в 9% случаев — 
� 171 мкмоль/л, а у 1% детей — � 221 мкмоль/л [5, 16]. 
Как известно, желтуха становится заметной (прежде все-
го на лице и склерах) при концентрации сывороточного 
билирубина около 85 мкмоль/л [15], т.е. более чем у трети 
обследованных детей этот порог был превышен [16]. При 
определении уровня общего билирубина в сыворотке 
крови показатель > 10 мг/дл (171 мкмоль/л) на 3-й нед 
жизни отмечается у 2–4% младенцев на исключительно 
грудном вскармливании. Такая концентрация общего 
билирубина ассоциирована с высоким риском затяжной 
(более 14 сут) желтухи [7, 8]. Частота развития желтухи 
грудного молока не зависит от расы детей или региона их 
проживания, хотя неонатальные желтухи чаще диагнос-
тируют у представителей монголоидной расы [8, 17, 18].

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ЖЕЛТУХИ 
ГРУДНОГО МОЛОКА
Факторы материнского молока

Более 30 лет назад было отмечено, что у детей на 
грудном вскармливании при развитии физиологической 
желтухи концентрация сывороточного билирубина пре-
вышает 15 мг/дл (256,5 мкмоль/л) в 2% случаев, тогда 
как у новорожденных на искусственном вскармлива-
нии — в 0,3% случаев [3]. По этой причине было выска-
зано предположение о связи высокой концентрации 
сывороточного билирубина и затяжного характера жел-
тухи у детей на грудном вскармливании с факторами 
материнского молока [19]. В последующем была изучена 

связь такой желтухи с количественными и качествен-
ными характеристиками основных нутриентов грудного 
молока (белки, жиры, углеводы), а также его калорий-
ностью. В результате в сравнении с детьми на грудном 
вскармливании, не имевшими желтухи, не было обнару-
жено различий в энергетической ценности получаемого 
питания, а также содержании микроэлементов, лактозы 
и белка [20]. Вместе с тем сообщалось о связи «молоч-
ной» желтухи с относительно высокой концентрацией 
в грудном молоке аминокислоты таурина [21], жира [22] 
и свободных жирных кислот [23], хотя в других работах эти 
наблюдения не были подтверждены [20, 24]. Как извест-
но, свободные жирные кислоты обладают свойством 
тормозить метаболизм билирубина [18]. Способность 
длинноцепочечных моно- и полиненасыщенных жирных 
кислот ингибировать конъюгацию билирубина обуслов-
лена их свойством подавлять печеночную и кишечную 
глюкуронилтрансферазу [25]. В исследовании in vitro 
было установлено, что сцеженное молоко женщин, дети 
которых имели желтуху грудного молока, не обладает 
ингибирующим действием на печеночные клетки крыс 
сразу после размораживания, но после хранения в тече-
ние 96 ч при t 4 °C оно появляется. Нагревание молока 
до 56 °С сразу после размораживания и дальнейшее его 
хранение в течение 96 ч не сопровождаются ингибиро-
ванием конъюгации билирубина, в то время как нагрев 
после хранения в течение 96 ч приводит к ингибирую-
щему действию молока. Таким образом, ингибирующее 
действие грудного молока на метаболизм билирубина 
усиливается после длительного хранения, которое ассо-
циируется с высвобождением свободных жирных кислот 
из-за присутствия липазы [26]. Обзор, посвященный 
изменению состава грудного молока при его хранении 
и обработке приводит разноречивые сведения в отно-
шении содержания жирных кислот в молоке женщин, что 
может быть связано с разными сроками исследования 
состава молока после его сцеживания, так как в свежем 
грудном молоке обнаруживаются лишь следовые коли-
чества этих кислот, тогда как в результате его хранения 
и нагревания их содержание заметно увеличивается [27].

В многочисленных исследованиях в связи с развити-
ем неонатальной желтухи изучалась роль биологически 
активных субстанций грудного молока, в первую очередь 
гормонов и, в частности, прегнан-3�,20�-диола [8, 20, 27]. 
Однако связь этого субстрата с развитием желтухи груд-
ного молока не была однозначно подтверждена [27]. 
Вместе с этим обсуждается значимость прегнан-3�,20�-
диола как фактора, тормозящего метаболизм билирубина 
у детей в возрасте не старше 10 сут [1, 27, 28]. Из дру-
гих биологически активных субстанций грудного молока 
обсуждалась роль в развитии непрямой гипербилируби-
немии �-глюкуронидазы грудного молока [27]. Этот фер-
мент присутствует также и в щеточной кайме энтероцита 
и таким образом участвует в расщеплении конъюгирован-
ного билирубина в кишечнике с образованием неконъю-
гированного билирубина. Последний, реабсорбируясь из 
просвета кишки в сосудистое русло, увеличивает энтеро-
гепатическую циркуляцию билирубина [6].

Нативное грудное молоко содержит значительное 
количество иммунных факторов, в том числе цитоки-
нов [29]. С высоким риском развития желтухи ассоци-
ирована высокая концентрация интерлейкина 1� [29] 
и эпидермального фактора роста в грудном молоке [30]. 
Действие последнего связывали с торможением пери-
стальтики кишечника и, как следствие, с усилением 
резорбции билирубина [6]. Однако в недавно опубли-
кованной работе (исследование «случай – контроль»), 
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напротив, было установлено, что содержание эпидер-
мального фактора роста в молоке женщин, дети которых 
имели признаки «молочной» желтухи с поздним началом, 
было ниже, чем в контрольной группе (дети без желтухи) 
почти на 17% [20]. Различия в содержании эпидермаль-
ного фактора роста в молоке женщин были связаны 
с особенностями их диеты. В частности, было показано, 
что при увеличении потребления женщиной раститель-
ного масла и соевых продуктов концентрация эпидер-
мального фактора роста в грудном молоке дозозависи-
мо повышалась, тогда как концентрация билирубина, 
измеренная транскутанным способом, незначительно, но 
статистически значимо снижалась на 0,27–0,34 нг/мл 
на каждый 1 г соответствующего продукта [20]. У детей 
с желтухой грудного молока в сыворотке крови также 
обнаружена высокая концентрация �-фетопротеина [28], 
однако механизм связи этого белка с гипербилирубине-
мией остается неизученным.

Роль кишечной микробиоты

Важную роль в патогенезе желтухи грудного молока 
играют количественные и качественные нарушения соста-
ва кишечной микробиоты (дисбиоз) у младенцев [31]. 
Предполагают, что при дисбиозе метаболиты микробио-
ты — желчные кислоты, аминокислоты с разветвленной 
цепью, короткоцепочечные жирные кислоты (КЦЖК), трип-
тофан и производные индола [31–33] — способствуют уве-
личению энтерогепатической циркуляции билирубина [11]. 
Ключевым звеном взаимосвязи между дисбиозом и воз-
никновением желтухи грудного молока являются КЦЖК 
[34, 35]. Эти метаболиты вырабатываются кишечными 
микробами при ферментации пищевых волокон, а также 
олигосахаридов грудного молока в верхнем отделе тол-
стой кишки вблизи илеоцекального соустья. Вблизи этой 
зоны — в нижнем отделе подвздошной кишки — осу-
ществляется гидролитическое расщепление билирубина 
с повторным образованием неконъюгированного били-
рубина, который реабсорбируется в процессе энтероге-
патической циркуляции [36]. КЦЖК активируют рецепто-
ры GPR41/43 в эпителиальных клетках толстой кишки, 
которые ингибируют воспалительные изменения [11]. 
Локальное снижение количества КЦЖК ведет к сниже-
нию перистальтики, увеличению энтерогепатической цир-
куляции билирубина и посредством этого — к увеличению 
выраженности желтухи [37, 38]. Таким образом, у младен-
цев с дисбиозом — ключевым звеном нарушения продукции 
КЦЖК — увеличивается риск желтухи грудного молока [11].

У младенцев, находящихся на грудном вскармливании, 
анаэробных бактерий (Veronococcus и Clostridium spp.) 
меньше, чем у детей, получающих молочную смесь [39]. 
Однако у детей с желтухой грудного молока факульта-
тивных анаэробов (преимущественно протеобактерий) 
в кишечной микробиоте заметно больше, чем у детей без 
желтухи [31]. Также установлено, что у детей с желтухой 
грудного молока в сравнении младенцами без нее боль-
ше протеобактерий (Escherichia coli, Morganella morganii, 
Rothia mucilaginosa), притом что количество и разнооб-
разие микроорганизмов в кишечной микробиоте не раз-
личались. Кроме того, младенцы сравниваемых групп 
различались по уровням глицериновой и янтарной кис-
лот, а также фенилаланина [31]. Дети с желтухой грудного 
молока отличаются от детей без желтухи альфа- и бета-
разнообразием микробиоты, и в частности большим 
количеством микробов рода Klebsiella, что, по мнению 
авторов исследования, ведет к увеличению активности 
�-глюкуронидазы в кишечнике и таким образом способ-
ствует развитию желтухи грудного молока [40]. Следует 

учитывать, что в последнее исследование включены дети 
с поздней манифестацией желтухи грудного молока, то 
есть особенности микробиоты могли быть частично обу-
словлены возрастом детей.

Роль генетических факторов

О значимости генетических факторов в патогенезе 
желтухи грудного молока свидетельствуют высокая кон-
кордантность (до 70%) по этому признаку близнецов [1], 
а также высокий риск развития желтухи грудного моло-
ка у братьев и сестер [15]. Кроме того, описаны гене-
тические механизмы наследственных неконъюгирован-
ных гипербилирубинемий (синдром Криглера – Найяра, 
синдром Жильбера) [41], которые, как правило, насле-
дуются по аутосомно-рецессивному типу и связаны 
с патологическими вариантами гена UGT1A1, ответ-
ственного з а синтез фермента уридиндифосфат(УДФ)-
глюкуронозилтрансферазы 1А1 [42]. Этот фермент обна-
ружен в печени и в стенке тонкой кишки [43]. Патогенные 
варианты гена UGT1A1 распространены среди азиатов 
и вместе с тем ассоциированы с высоким риском раз-
вития желтухи грудного молока [44]. В эксперименте на 
мышах, у которых локус Ugt1 был заменен на челове-
ческий UGT1, установлено, что при кормлении женским 
молоком экспрессия гена была подавлена, тогда как 
у мышей, вскармливаемых смесью, была зафиксирова-
на индукция экспрессии гена в клетках кишечника [45]. 
Показано, что экспрессию гена UGT1A1 могут также инги-
бировать и содержащиеся в грудном молоке цитоки-
ны [46]. И, напротив, экспрессия гена может быть инду-
цирована фототерапией, что связано с его экспрессией 
в клетках кожи (кератиноцитах) [47]. Некоторые варианты 
гена UGT1A1 ассоциированы с предрасположенностью 
к ингибированию биологически активными субстанциями 
грудного молока, в частности 5�-прегнан-3�,20�-диолом 
(прегнандиолом), который замедляет процесс глюкурони-
зации билирубина [48].

КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ЖЕЛТУХИ 
ГРУДНОГО МОЛОКА
У активно сосущих детей при достаточной лактации 

у матери желтуха может появиться уже на 1–2-й нед 
жизни ребенка [6, 8], в то время как частота выде-
ления мочи и каловых масс соответствует состоянию 
здорового ребенка [15]. Однако у 20–30% новорожден-
ных желтуха грудного молока характеризуется поздним 
началом — концентрация непрямого билирубина повы-
шается на 2–3-й нед жизни [15]. При этом у таких детей 
на 1-й нед жизни может отмечаться едва заметный 
субиктеричный оттенок кожи (физиологическая желтуха) 
[1, 20, 49]. Показано, что при желтухе грудного молока 
с началом в возрасте 42 сут концентрация общего били-
рубина по данным транскутанного измерения составляла 
� 7,87 мг/дл (134,6 мкмоль/л) [20]. Кроме того, уста-
новлено, что у доношенных детей с поздней желтухой 
грудного молока прекращение грудного вскармливания 
на 24–72 ч приводило к снижению концентрации били-
рубина в сыворотке крови [50]. Если ребенок продолжает 
получать грудное молоко, желтуха может сохраняться 
в течение 2–3 мес и затем постепенно ослабевать [14].

ДИАГНОСТИКА ЖЕЛТУХИ ГРУДНОГО МОЛОКА
Желтуха грудного молока может быть заподозрена 

у доношенного или позднего недоношенного младенца, 
находящегося на грудном вскармливании и адекватно 
прибавляющего в массе [4, 5]. Как правило, ребенок 
хорошо себя чувствует, активно сосет, а лактация у мате-
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ри достаточна [15]. Критерии достаточного обеспечения 
младенца грудным молоком в этом возрастном периоде: 
частота переходного стула — не реже 3–4 раз в сутки; 
потребность в смене мокрых подгузников — не реже 
6–7 раз в сутки; восстановление первоначальной массы 
тела к концу 2-й нед жизни или средняя суточная при-
бавка массы тела около 30 г [15]. Для желтухи грудно-
го молока нехарактерно увеличение размеров печени 
и селезенки, окраска мочи и кала — обычная [4].

Визуальная оценка интенсивности желтухи не являет-
ся точной. Связь между степенью желтухи и концентраци-
ей общего билирубина в крови определяется следующим 
образом: при желтушности лица примерная концентрация 
5 мг/дл (85,5 мкмоль/л), середины живота — 15 мг/дл 
(250 мкмоль/л), подошвы — 20 мг/дл (340 мкмоль/л). 
Измерение концентрации общего билирубина с помощью 
неинвазивного транскутанного билирубинометра позво-
ляет достоверно определить содержание билирубина 
в крови при его концентрации не выше 257 мкмоль/л 
или в диапазоне 100 до 255 мкмоль/л [4]. Поэтому кли-
нические решения всегда должны основываться на зна-
чениях концентрации общего билирубина и его фракций 
в сыворотке крови.

Диагноз желтухи грудного молока может быть уста-
новлен только путем исключения других возможных при-
чин неонатальной желтухи [4, 15, 51]. Если желтуха 
появляется в первые 24–72 ч жизни ребенка, в пер-
вую очередь проводится дифференциальная диагностика 
между гипербилирубинемиями гемолитического (гемо-
литическая болезнь новорожденных, дефекты мемб-
ран эритроцитов, гемоглобинопатии), метаболического 
(галактоземия) и инфекционно-воспалительного проис-
хождения (сепсис, инфекция мочевыводящих путей) [15]. 
При проведении дифференциальной диагностики между 
желтухой грудного молока и другими желтухами, мани-
фестирующими на 2–3-й нед жизни, в первую очередь 
исключают желтухи, связанные c недостаточным потреб-
лением грудного молока и с повышением концентра-
ции прямого билирубина (холестатические) [8, 15, 51]. 
Пациентам с затяжной желтухой (сохраняющейся после 
14 сут жизни) и концентрацией общего билирубина 
в сыворотке > 12 мг/дл (200 мкмоль/л) следует выпол-
нить лабораторное исследование фракций билируби-
на [52]. При выявлении концентрации конъюгированного 
билирубина > 1 мг/дл (17 мкмоль/л) следует исключить 
холестатическую желтуху [51].

ТЕРАПИЯ ЖЕЛТУХИ ГРУДНОГО МОЛОКА
Лечение желтухи грудного молока не требуется, если 

концентрация общего билирубина сыворотки крови не 
превышает пороговые значения, определенные для детей 
первых 168–336 ч жизни [4, 5]. В российских клиниче-
ских рекомендациях (2019) в числе факторов риска упо-
минаются асфиксия, респираторный дистресс-синдром, 
выраженное угнетение центральной нервной системы 
(ЦНС), нарушение терморегуляции, пневмония, менингит, 
сепсис, ацидоз [4]. При определении пороговых значе-
ний общего билирубина сыворотки крови Американская 
академия педиатрии (ААП) рекомендует проводить оцен-
ку факторов риска нейротоксичности гипербилируби-
немии с учетом следующих факторов: гестационный 
возраст < 38 нед, концентрация сывороточного альбу-
мина < 3,0 г/дл, наличие изоиммунной гемолитической 
болезни, дефицита глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы или 
других гемолитических состояний, сепсис или любая зна-
чительная клиническая нестабильность (ухудшение состо-
яния ребенка по любой причине) в предыдущие 24 ч [5]. 

При концентрации общего билирубина сыворотки крови, 
превышающей эти значения, рекомендуется начать фото-
терапию [4, 5,14].

Как известно, для фототерапии используются разно-
образное оборудование, типы ламп и спектр излучения. 
Наиболее эффективным считается излучение в голубой 
или сине-зеленой спектральных областях [4]. Применяют 
фиброоптическую и бесконтактную, а также непрерыв-
ную и прерывистую фототерапию (в зависимости от ее 
переносимости ребенком) [4]. От выбранного режима 
и интенсивности фототерапии зависит скорость разре-
шения желтухи. Так, интенсивная (двусторонняя) фото-
терапия снижает исходно высокую концентрацию били-
рубина (> 500 мкмоль/л) на 30–40% в течение 4–8 ч, 
менее интенсивная фототерапия — на 20–24% [4, 5]. 
Прекращение фототерапии показано, если общий били-
рубин сыворотки крови снизился не менее чем на 2  мг/дл 
(34,2 мкмоль/л) ниже часового порога в начале фото-
терапии [4, 5]. Более продолжительная фототерапия воз-
можна при риске рецидива гипербилирубинемии (геста-
ционный возраст < 38 нед, возраст менее 48 ч в начале 
фототерапии, гемолитическая болезнь) [5].

После окончания фототерапии важен контроль кон-
центрации общего билирубина в сыворотке крови через 
12–24 ч для выявления возможного рецидива гипер-
билирубинемии [5, 53]. Возможно транскутанное изме-
рение билирубина вместо его определения в сыворотке 
крови, если с момента прекращения фототерапии про-
шло не менее 24 ч [4, 5]. Риск рецидива гипербилиру-
бинемии наиболее вероятен у младенцев, получавших 
фототерапию в первые 48 ч жизни при показателях 
гипербилирубинемии выше пороговых значений, а также 
у детей с положительной прямой пробой Кумбса и более 
высоким уровнем билирубина на момент прекращения 
фототерапии [5]. При этом рецидивирующей («рикошет-
ной») гипербилирубинемией независимо от ее генеза 
предлагается считать повторное повышение концентра-
ции сывороточного билирубина до значений, являющих-
ся показанием к фототерапии, спустя 72–96 ч после ее 
прекращения [5, 42, 53]. Частота рецидива гипербили-
рубинемии у младенцев, по разным данным, варьирует 
в пределах от 4,6% [54] до 24% [55].

При проведении фототерапии рекомендуется продол-
жать грудное вскармливание [4, 5, 14], что способствует 
клиренсу билирубина и позволяет избежать обезвожи-
вания младенца [5]. Прерывание фототерапии для груд-
ного вскармливания не влияет на общую эффективность 
фототерапии, если она проводится надлежащим образом 
[5, 56]. Вместе с тем перерывы должны быть сведены 
к минимуму, если концентрация билирубина требует эска-
лации лечения [5]. Временное прекращение грудного 
вскармливания требуется очень редко, в частности при 
необходимости ургентного снижения концентрации обще-
го билирубина или в ситуациях, когда фототерапия недо-
ступна. При этом важно поддерживать лактацию, обучая 
мать эффективно и часто сцеживать молоко вручную или 
с помощью молокоотсоса. После возобновления грудного 
вскармливания младенцу необходимо обеспечить соот-
ветствующее физиологической потребности количество 
грудного молока, так как недостаточность питания может 
привести к рецидиву гипербилирубинемии [5, 14].

Если непрямая гипербилирубинемия (в том числе свя-
занная с желтухой грудного молока) с уровнем общего 
билирубина сыворотки крови выше порога назначения 
фототерапии, или впервые выявлена, или рецидивирова-
ла у новорожденного после выписки, фототерапия может 
проводиться в домашних условиях [5]. Согласно рекомен-
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дациям ААП, лечение младенцев с помощью домашнего 
фототерапевтического устройства на основе светодиодов 
вместо повторной госпитализации допустимо в следую-
щих случаях: гестационный возраст � 38 нед, возраст 
� 48 ч, клинически удовлетворительное состояние при 
адекватном кормлении, отсутствие вышеперечисленных 
факторов риска нейротоксичности гипербилирубинемии, 
фототерапия ранее не проводилась, концентрация обще-
го билирубина сыворотки крови не более чем на 1 мг/дл 
(17 мкмоль/л) выше порога для начала фототерапии, 
устройство для фототерапии на основе светодиодов будет 
доступно в домашних условиях без промедления, изме-
рение общего билирубина сыворотки крови проводится 
ежедневно [5]. В случаях, когда 1) концентрация общего 
билирубина нарастает, 2) разница между концентраци-
ей общего билирубина сыворотки крови и показателем 
порога для начала фототерапии уменьшается и 3) концен-
трация общего билирубина сыворотки крови превышает 
порог для начала фототерапии на � 1 мг/дл, младенцы 
должны быть госпитализированы для проведения фото-
терапии в стационаре [13]. Хотя фототерапия в домашних 
условиях может быть менее дорогостоящей и уменьшает 
стресс родителей в сравнении с повторной госпитализа-
цией для проведения фототерапии [57], ее эффективность 
зависит от качества домашнего устройства для фототера-
пии, а также от способности семьи правильно его исполь-
зовать. Поэтому домашнюю фототерапию не следует при-
менять при наличии сомнений относительно соблюдения 
этих условий, а также возможности быстрой доставки 
устройства на дом и ежедневного измерения билируби-
на [5]. Как и в случае стационарной фототерапии, домаш-
нюю фототерапию можно начать при более низком пороге 
(например, на 2 мг/дл ниже порога фототерапии), чтобы 
снизить риск повторной госпитализации [5].

Другие консервативные методы 

лечения желтухи грудного молока

Ранее применявшиеся консервативные методы лече-
ния желтухи грудного молока (применение фенобар-
битала, сернокислой магнезии, L-карнитина) в совре-
менные клинические протоколы не включены [4, 5]. 
Ука зывается на опыт однократного или двукратного 
использования фенофибрата (производное фиброевой 
кислоты, оказывает гиполипидемический и антиагрега-
ционный эффекты) для усиления эффективности фото-
терапии при непрямой гипербилирубинемии у доношен-
ных детей [58]. Эффективность и безопасность этого 
препарата нуждается в дальнейшем изучении. Требует 
обоснования и применение при желтухе грудного молока 
желчегонных средств. Обсуждается целесообразность 
использования урсодезоксихолевой кислоты как препа-
рата, потенцирующего терапевтический эффект фототе-
рапии при непрямых гипербилирубинемиях [59]. Описан 
опыт успешного лечения младенцев с непрямой гипер-
билирубинемией при подтверждении дисбиоза кишечной 
микробиоты с использованием перорального пробиоти-
ка Lactobacillus rhamnosus GG [60].

НЕОБХОДИМОСТЬ ГРУДНОГО ВСКАРМЛИВАНИЯ 
ДЕТЕЙ С ЖЕЛТУХОЙ ГРУДНОГО МОЛОКА
Обеспечение исключительно грудного вскармливания 

младенцев первого полугодия жизни является необходи-
мым условием их полноценного развития, профилактики 
инфекционных заболеваний, снижения риска отсрочен-
ных метаболических и эндокринных расстройств [61, 62]. 
Продолжительное грудное вскармливание важно и для 
обеспечения здоровья матери, и для формирования пси-

хологических связей в диаде «мать – дитя» [11, 63, 64]. 
Даже кратковременное прекращение грудного вскарм-
ливания (с целью купирования предполагаемой жел-
тухи грудного молока) может снизить вероятность его 
возобновления [14]. Вместе с тем концентрация общего 
билирубина сыворотки крови > 95-го центиля в течение 
1-й нед жизни ребенка опасна для его жизни и  здоровья, 
поскольку незрелый гематоэнцефалический барьер (ГЭБ) 
не препятствует проникновению билирубина в мозг и раз-
витию нейроинтоксикации [12, 65, 66]. Вместе с тем 
при желтухе грудного молока концентрация билирубина 
обычно не достигает потенциально токсичных значений, 
и более того, она постепенно нормализуется даже на 
фоне грудного вскармливания [6–8].

Протективная роль исключительно грудного вскармли-
вания в отношении нейронов и ГЭБ не вызывает сомне-
ний. Такое действие грудного молока обусловлено длинно-
цепочечными жирными кислотами, которые стимулируют 
процесс миелинизации и таким образом способствуют 
формированию кортикальных связей [67]. У детей на груд-
ном вскармливании в сравнении с детьми, получавшими 
смеси, отмечены более высокие показатели когнитивного 
развития [68–70], причем адекватное грудное вскармли-
вание стимулирует развитие и тех структур мозга, кото-
рые обычно страдают при билирубин-индуцированных 
неврологических дисфункциях [71]. Защитные свойства 
грудного вскармливания в случае гипербилирубинемии 
обсуждаются также и в отношении младенцев с желту-
хой грудного молока [12]. Отмечается значимость сти-
мулирования грудным молоком у таких новорожденных 
сниженной вследствие незрелости функции рецепторов 
и ферментов в эпителии кишечника и эндотелии сосудов, 
обеспечивающих барьерную способность ГЭБ, что отчасти 
защищает мозг незрелого младенца от билирубиновой 
интоксикации [12, 72]. Немаловажное значение в сни-
жении токсического влияния билирубина на ЦНС имеет 
адекватное состояние гликокаликса сосудистого эндоте-
лия. Известно, в частности, что гликопротеины грудного 
молока, а также лизоцим обеспечивают дополнитель-
ную защиту ЦНС от интоксикаций и инфекций [73, 74]. 
Способствуют формированию эндотелия ГЭБ и защите 
нейронов от токсического действия билирубина также 
и содержащиеся в грудном молоке материнские стволо-
вые клетки, микрохимеры и нейротрофические факто-
ры [75–77]. Таким образом, генетическая информация, 
передаваемая через молоко матери, так же как и его 
эпигенетические факторы, возможно, участвует в защите 
мозга от нейротоксического действия билирубина [78].

Для противодействия повреждающему действию 
факто ров оксидативного стресса важными представля-
ются антиоксидантные свойства грудного молока [79]. 
Такими же свойствами обладает и билирубин в низких 
концентрациях [80]. Высказывается даже предположе-
ние о защитной роли физиологической желтухи в отноше-
нии неонатальных инфекций и о значимости билирубина 
как универсального цитопротектора [81]. Поэтому, как 
правило, отказ от грудного вскармливания при желтухе 
грудного молока при условии клинико-лабораторного 
контроля состояния младенца нецелесообразен [12]. 
Однако в реальной практике педиатры нередко сталкива-
ются с прекращением (или сокращением объемов) груд-
ного вскармливания по инициативе родителей в случаях 
«молочной» и даже физиологической желтухи, особенно 
когда дети получали фототерапию в связи с желтухой 
[82, 83]. Вместе с тем показано, что неонатальная желту-
ха у детей связана с продолжением и распространением 
грудного вскармливания в стационаре [84]. Отмечена 
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недостаточность знаний матерей и медицинских работ-
ников в отношении желтухи грудного молока, что может 
способствовать необоснованному отказу от грудного 
вскармливания [83].

ИСХОДЫ ЖЕЛТУХИ ГРУДНОГО МОЛОКА
Желтуха материнского молока отличается благо-

приятным течением и прогнозом. Считается, что желту-
ха материнского молока разрешается самостоятельно 
[4, 5, 15]. В нескольких исследованиях не было отмечено 
развития тяжелых поражений мозга — ядерной желтухи 
[1, 8, 11]. Вместе с тем вероятность ядерной желтухи 
ненулевая (описана у < 2% доношенных младенцев с жел-
тухой грудного молока) [49]. Кроме того, обсуждается 
влияние высокой пиковой концентрации билирубина 
и персистенции гипербилирубинемии в неонатальном 
периоде, регистрируемых при желтухе грудного молока, 
на развитие нарушений нервной системы как в дет-
ском, так и во взрослом возрасте [6]. В проспективном 
30-летнем когортном исследовании было показано, что 
у детей, перенесших неонатальную гипербилирубинемию 
с пиковой концентрацией билирубина > 340 мкмоль/л 
или заменное переливание крови, вероятность пове-
денческих расстройств в возрасте 9 лет была более чем 
в 4,5 раза выше, чем у детей без неонатальной гиперби-
лирубинемии, а у 45% когнитивные нарушения отмечены 
и во взрослом возрасте [85]. В другом популяционном 
когортном исследовании (66 тыс. новорожденных) уста-
новлено, что у 7-летних детей, перенесших значительную 
неонатальную желтуху, частота детского церебрального 
паралича, потери слуха, речевых расстройств (дизартрия, 
дислалия), умственной отсталости, задержки психомотор-
ного развития, синдрома дефицита внимания с гиперак-
тивностью и расстройств аутистического спектра были 
в 1,5–3 раза выше, чем в контрольной группе (дети без 
такой желтухи) [86]. Помимо этого, считается, что для 
детей с желтухой материнского молока характерен высо-
кий риск инфекций вследствие отказа матерей от корм-
ления грудью из-за опасения вредного влияния желтухи, 
а также из-за задержки вакцинации [18, 87].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Желтуха грудного молока — это широко распро-

страненное состояние у детей первых месяцев жиз-

ни, значимость которого в генезе нарушений здоровья 
и развития детей еще недостаточно изучена. Негативные 
последствия желтухи грудного молока могут быть свя-
заны с необоснованным прекращением (или сокраще-
нием) грудного вскармливания. Требуют дальнейшего 
изучения свойства биологически активных субстанций 
грудного молока, связанные с ингибированием метабо-
лизма билирубина, а также индивидуальная конститу-
ционально-генетическая предрасположенность ребенка 
к возникновению и длительному течению желтухи груд-
ного молока. Исследования в указанных направлениях 
позволяют обосновать новые подходы к патогенетиче-
ской коррекции желтухи грудного молока. Необходима 
разработка организационных принципов ведения детей 
с желтухой грудного молока на педиатрическом участке, 
прежде всего в плане контроля динамики концентрации 
билирубина, а также предотвращения необоснованного 
отказа от грудного вскармливания.
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