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В обзорной статье обобщены современные сведения об этиологии и патогенезе недостаточности питания у детей 
раннего возраста. Представлены актуальные требования к определению этого состояния, его диагностике и оценке 
степени тяжести с использованием информативных центильных шкал. Описаны характеристики наиболее распро-
страненных клинических фенотипов недостаточности постнатального роста у младенцев — недоношенных различной 
степени зрелости, в том числе пациентов с бронхолегочной дисплазией, представлены дифференцированные под-
ходы к нутритивной коррекции недостаточности питания у этих детей. В заключительном разделе статьи описаны 
особые нутритивные потребности у детей с врожденными пороками сердца в зависимости от характера и тяжести 
нарушений гемодинамики. Представлены современные нутритивные стратегии на этапе подготовки этих пациентов 
к оперативной коррекции и в послеоперационном периоде. Заслуживает внимания опыт использования высокока-
лорийного/высокобелкового продукта для коррекции дефицита питания у наиболее уязвимых пациентов при описан-
ных в обзоре фенотипах недостаточности питания.
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ЗАДЕРЖКА ПОСТНАТАЛЬНОГО РОСТА У ДЕТЕЙ 
ПЕРВЫХ ЛЕТ ЖИЗНИ. ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ. 
КЛАССИФИКАЦИЯ, РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ, 
МЕДИКО-СОЦИАЛЬНАЯ ЗНАЧИМОСТЬ. 
СВЯЗЬ С КОМОРБИДНОЙ ПАТОЛОГИЕЙ 
(БЛИЖАЙШЕЙ И ОТДАЛЕННОЙ)
Физическое развитие ребенка на этапе от рождения 

до 2 лет характеризуется быстрыми темпами и нелиней-
ностью роста, причем соответствие параметров роста 
возрастным нормативам является одним из ключевых 
показателей оптимального уровня питания и здоровья. 
На рост младенцев влияют многие факторы, включая 
генетические, режим питания, состав продуктов пита-
ния, метаболические и гормональные характеристики, 
воздействие окружающей среды и наличие какой-либо 
патологии [1, 2]. Недостаточный рост в младенчестве 
может указывать на плохое питание ребенка, возмож-
ные генетические заболевания или состояния, связан-

ные с задержкой роста плода, например при преэкламп-
сии; он может быть ассоциирован с более поздними 
неврологическими, сердечно-сосудистыми, почечными 
и респираторными заболеваниями [3].

Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) 
определяет недостаточное питание как «дисбаланс 
между поступлением питательных веществ и энер-
гии и потребностью в них организма для обеспечения 
адекватного роста и поддержания физиологических 
функций» [4]. Недостаточное питание детского населе-
ния — это серьезная проблема общественного здра-
воохранения преимущественно развивающихся стран, 
в которых недостаточность питания признана основным 
патогенетическим фактором 45% детских смертей; от 
острого недоедания ежегодно страдают более 40 млн 
детей [5]. Недостаточность питания в раннем детском 
возрасте — это фактор риска отсроченных негативных 
событий (задержка роста, иммунная недостаточность, 
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нарушения в когнитивной сфере, предрасположенность 
к эндокринным заболеваниям) [6]. В развитых странах 
недостаточность питания — это проблема клинической 
медицины, она относится в первую очередь к континген-
там риска, в частности к недоношенным [7].

Классификация недостаточности питания предусмат-
ривает выделение острых и хронических форм [7]. Острое 
расстройство связано со значительным недоеданием за 
короткий период времени, что приводит к истощению 
(прежде всего это выражается в дефиците массы тела) 
[7, 8]. Тяжелая острая недостаточность питания наиболее 
тесно связана с высокой смертностью [7–9]; хроническая 
недостаточность питания — это относительно медлен-
ный, постепенный процесс задержки роста, сопряженный 
с рисками отсроченной хронической  патологии [7].

Таблицы стандартов роста детей ВОЗ являются ут -
вержденными стандартами для расчета роста ребенка 
с учетом возраста и пола относительно среднего значе-
ния для популяции [10]. Так, для оценки степени острой 
недостаточности питания используют отношение z-оце-
нок массы к росту (WHZ): при умеренных степенях — сни-
жение на 2 стандартных отклонения (SD) от среднепопу-
ляционного (WHZ � 2), при тяжелой степени — снижение 
на 3 и более SD (WHZ � 3); при этом в качестве допол-
нительного критерия используется величина окружности 
середины плеча [11].

При остром голодании возможно развитие феномена 
аутофагии, т.е. распада жировой и мышечной ткани, на 
фоне чего нарушается функция почек и возникает иммун-
ная недостаточность, что приводит к повышению леталь-
ности при коморбидных инфекционных заболеваниях [12].

Исследования метаболома у детей с острой недоста-
точностью питания в возрасте от 6 мес до 5 лет выявили 
повышенное содержание в плазме неэстерифицирован-
ных жирных кислот, кетонов и ацилкарнитинов при низ-
ких уровнях альбумина и аминокислот — т.е. гидролиз 
липидов и окисление жирных кислот представляют собой 

компенсаторные механизмы при остром недоедании [13]. 
Даже при комплексном лечении детей с тяжелой острой 
недостаточностью питания в стационаре летальность 
может достигать 30%; причем нарушения метаболизма 
у младенцев, выписанных из стационара, сохраняются 
в течение 3 мес, в том числе у них отмечается снижение 
уровней мио-инозитола и этаноламина при увеличении 
уровней в плазме некоторых аминокислот [14]. 

Хроническая недостаточность питания — относи-
тельно медленный процесс, она обычно проявляется 
задержкой линейного роста (т.е. увеличения длины тела). 
Поэтому для оценки степени хронической недостаточ-
ности питания в этом случае используется отношение 
z-оценки актуальной длины тела к возрастной норме. При 
умеренной степени эта оценка � 2 SD, при выражен-
ной — � 3 SD. Показатели массы также оцениваются по 
отношению к возрасту, а не к длине тела, как в случаях 
острой недостаточности питания [7]. 

При исследовании метаболических фенотипов (ме -
таболомов мочи) детей с хронической недостаточностью 
питания в возрасте от 6 мес до 5 лет с помощью МР-спект-
роскопии установлено снижение выделения метаболитов 
холина, что может иметь связи с изменениями эпиге-
нетических механизмов регуляции обмена у пациентов 
и приводить в том числе к нарушениям метилирования 
ДНК; обнаружены также нарушения обмена триптофа-
на, что может сопровождаться дисфункциями иммунитета 
[15, 16]. Установлено снижение концентрации незамени-
мых аминокислот в плазме у детей с недостаточностью 
питания в возрасте 1–5 лет, что может программировать 
отсроченные расстройства метаболизма [17]. 

Этиологические факторы острой и хронической недо-
статочности питания крайне многообразны; значитель-
ное количество состояний, включенных в конкретные 
нозологии, могут сопровождаться нарушениями пласти-
ческих процессов, протекающих с хроническим расстрой-
ством питания; иногда их подразделяют на так назы-
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ваемые внутренние и внешние. Причины, связанные 
с нарушениями приема и усвоения пищи — в том числе 
с перинатальной патологией, наследственными заболе-
ваниями, пороками развития — принято обозначать как 
внутренние; причины, связанные с неблагоприятными 
социальными факторами, — как внешние. Это разде-
ление в какой-то степени условно, так как социальные 
факторы могут реализоваться и через перинатальное 
неблагополучие потомства [7, 8].

Значительная доля детей с расстройствами питания 
в развитых странах — это дети с наследственной патоло-
гией и пороками развития [18]. Среди причин хроничес-
ких нарушений как внутриутробного, так и постнаталь-
ного роста у детей в развитых промышленных странах 
указывают на недостаточный материальный и культурный 
уровень родителей, некоторые пищевые традиции, в том 
числе вегетарианство [19, 20].

Таким образом, поскольку этиология хронической 
недостаточности питания многообразна, выделить опре-
деленные клинические фенотипы при этом состоянии 
до статочно сложно.

Одной из групп, наиболее широко представленной 
в популяции младенцев с гипотрофией и требующей ад -
ресной нутритивной поддержки, являются дети, родив-
шиеся преждевременно; поэтому мы сочли необходимым 
более подробно остановиться на клиническом фенотипе 
«недоношенный ребенок с недостаточностью постнаталь-
ного роста».

НЕДОНОШЕННЫЕ ДЕТИ — ГРУППА РИСКА 
ПОСТНАТАЛЬНОЙ ЗАДЕРЖКИ РОСТА. 
ПРОБЛЕМЫ КОНТРОЛЯ ПОСТНАТАЛЬНОГО 
РОСТА НЕДОНОШЕННЫХ ДЕТЕЙ. 
ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКИХ ФЕНОТИПОВ 
У КРАЙНЕ МАЛОВЕСНЫХ НЕДОНОШЕННЫХ 
И ПОЗДНИХ НЕДОНОШЕННЫХ 
С НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ ПИТАНИЯ. ОСНОВНЫЕ 
НАПРАВЛЕНИЯ ДИФФЕРЕНЦИРОВАННОЙ 
ДИЕТОЛОГИЧЕСКОЙ КОРРЕКЦИИ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ ПИТАНИЯ У НЕДОНОШЕННЫХ
В последние десятилетия частота рождения недоно-

шенных детей в промышленно развитых странах сохраня-
ется на достаточно высоком уровне — 8–9% всей попу-
ляции новорожденных; относительно стабильна среди 
всех недоношенных доля детей, родившихся до истечения 
32-й нед гестации — около 15% [21, 22]. Подавляющее 
большинство недоношенных младенцев выживает, поэто-
му особую актуальность приобретают проблемы профи-
лактики у них отсроченной патологии, в том числе когни-
тивных нарушений и кардиометаболических расстройств 
[23–25]. Адекватная оценка физического развития недо-
ношенных детей необходима, поскольку диагноз задерж-
ки постнатального роста (ЗПНР) у недоношенных детей 
устанавливается очень часто: от 46% у недоношенных, 
рожденных с антропометрическими показателями, соот-
ветствующими сроку гестации, до 92% у недоношенных, 
родившихся малыми или маловесными для гестацион-
ного возраста [26]. Предполагается, что установление 
диагноза ЗПНР при выписке из стационара выхаживания 
влечет за собой продолжение «агрессивной» нутритивной 
тактики — стремление обеспечить необходимый догоняю-
щий рост, что позволит снизить риски отдаленных когни-
тивных нарушений [22]. В то же время установлена вза-

имосвязь между ускоренным увеличением массы тела, 
особенно после периода недостаточного постнатального 
роста, и повышенным риском отдаленных хронических 
заболеваний, а также более короткой продолжитель-
ностью жизни [27]. Поэтому необходимо учитывать воз-
можность того, что более быстрое раннее увеличение 
массы тела может усугубить эти риски.

Для диагностики задержки постнатального роста 
у недоношенных детей используются шкалы Fenton [28] 
и Intergrowth-21 (IG-21) [29] — показатели массы тела 
ниже 10-го перцентильного интервала или z-оценка мас-
сы < –1,28 при выписке из стационара в 36–40 нед 
постменструального возраста (ПМВ) по любой шкале 
позволяют обосновать диагноз ЗПНР [26, 30]. Однако 
проведенные в последние годы исследования конкор-
дантности этих двух шкал показали, что при оценке детей 
с очень низкой массой тела (ОНМТ) при рождении кап-
па-конкордантность между шкалами Fenton и IG-21 для 
диагностики задержки внутриутробного развития (ЗВУР) 
достаточная — 0,887, но для диагностики ЗПНР у детей 
с ОНМТ шкала IG-21 является более точной, так как шка-
ла Fenton не учитывает первичную постнатальную потерю 
массы тела [31].

ЗПНР можно определить двумя способами: попе-
речным (статическим) или продольным (динамическим). 
Поперечный (статический) способ использует конкретное 
время (обычно момент выписки или 36 нед ПМВ) и выяв-
ляет пациентов, у которых масса < 10-го перцентиля. 
Продольный (динамический) способ выявляет пациентов 
с потерей массы более чем на 1 или 2 SD от рождения 
к моменту выписки или к 36-й нед ПМВ [26, 32].

В настоящее время продолжаются дискуссии о допу-
стимости диагностики ЗПНР у недоношенных с массой 
менее 10-го перцентиля в 36–40 нед ПМВ (попереч-
ный способ) — указывается, что такая оценка является 
спорной, поскольку она не прогнозирует неблагопри-
ятное развитие нервной системы, обычно основыва-
ется только на оценке массы тела, без учета прироста 
окружности головы, длины, пропорциональности роста, 
состава тела или генетического потенциала, не учи-
тывает физиологическую послеродовую потерю массы 
и последующий догоняющий рост [26]. Так, когортное 
исследование 898 недоношенных детей с гестацион-
ным возрастом менее 30 нед с оценкой диагностиче-
ской значимости антропометрических показателей для 
прогнозирования когнитивных нарушений (когнитивный 
показатель  Бейли-III < 80 в 21 мес корригированно-
го возраста и коэффициент интеллекта Векслера < 70 
в 36 мес корригированного возраста) показало: масса, 
длина тела и окружность головы на 36-й нед < 10-го 
или < 3-го перцентиля не являются предикторами ког-
нитивных нарушений. Перинатальное поражение мозга 
и низкий уровень образования матери являлись более 
значимыми предикторами когнитивных нарушений [33].

Некоторые исследования указывают на большую прог-
ностическую значимость при использовании динамичес-
кой оценки физического развития [31, 34]. Кроме того, 
рекомендуется динамическую оценку антропометрических 
данных (не только массы тела, но и окружности головы) 
проводить с учетом первоначальной потери массы тела; 
причем исследователи указывают на большую диагности-
ческую и прогностическую информативность при осущест-
влении такого подхода [35]. Предложена новая продоль-
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ная оценка — «после первоначальной потери массы тела»: 
снижение z-оценок показателей массы тела и окружности 
головы более чем на 1 SD, выявленное как можно раньше, 
еще до выписки ребенка из стационара [36].

Помимо этого, в последнее время начали обсуждать 
новую концепцию «истинного ЗПНР» — только у пациентов 
без ЗВУР при рождении, которые имеют ЗПНР в 36 нед или 
при выписке. Таким образом, показатель «истинная ЗПНР» 
исключает пациентов со ЗВУР при рождении, которые, 
вероятно, имеют проблемы роста в результате продолже-
ния нарушения пластических процессов, начавшихся во 
время внутриутробного периода, а не постнатально [37].

Среди недоношенных детей наибольшего внимания 
к проблеме постнатального роста заслуживают младен-
цы, родившиеся с ОНМТ и экстремально низкой массой 
тела (ЭНМТ). Установлено, что у этих детей скорость при-
бавки массы тела 12 г/кг/сут против 21,2 г/кг/сут на 
этапе лечения в неонатальном стационаре достоверно 
связана с увеличением частоты нарушений нервно-пси-
хического развития, в том числе с риском развития дет-
ского церебрального паралича [38].

В исследовании, выполненном в 2018–2019 гг. 
(когорта более 90 тыс. недоношенных с ОНМТ и ЭНМТ, 
Великобритания), установлено, что перцентиль массы 
недоношенного ребенка в срок «доношенности» остает-
ся меньше, чем его перцентиль массы при рождении. 
Помимо этого, установлено, что при динамической оцен-
ке диагностика ЗПНР более точная — частота ЗПНР в воз-
расте 28 дней составила 29,3% (против 44,3% при ста-
тической оценке); ЗПНР, диагностированная с помощью 
шкалы IG-21, достоверно связана с повышенной часто-
той неонатальной заболеваемости, при этом частота 
выявления ЗПНР меньше при оценке по шкале IG-21, чем 
при использовании шкалы Fenton, что позволяет избе-
жать избыточной нутритивной нагрузки [39].

В последние годы предприняты усилия по расшифров-
ке возможных механизмов формирования повышенного 
риска метаболических нарушений у недоношенных детей 
на фоне догоняющего роста, который может быть связан 
с тенденцией к постепенному увеличению жировой мас-
сы в составе тела [40, 41]. Так, подтверждена значимость 
эпигенетических механизмов перепрограммирования 
пластических процессов: установлена корреляция между 
задержкой постнатального роста массы тела и окружно-
сти головы и повышением метилирования ДНК в области 
генов, ответственных за экспрессию инсулиноподобно-
го фактора роста 2 (IGF-2), что потенциально связано 
с отсроченными метаболическими нарушениями [34].

Таким образом, существует «окно возможностей» для 
управления пластическими процессами и метаболизмом 
недоношенного ребенка посредством модифицируемых 
нутритивных стратегий [42, 43] — причем важно не упус-
тить эти возможности и в стационаре, и после выписки 
недоношенного.

Практические рекомендации по питанию недоно-
шенных детей до и после выписки из стационара обыч-
но дифференцированы по ПМВ (до достижения 32 нед, 
32–34 нед, с 34-й нед до возраста «доношенности», далее 
до 6 мес корригированного возраста [22]) либо по массе 
тела при рождении [44]. Однако конкретные рекоменда-
ции по дотации белка и энергии на этих этапах несколько 
отличаются как в зарубежных, так и в отечественных 
публикациях — диапазоны колебаний составляют для 

маловесных детей от 3,5 до 4,5 г/кг/сут и от 110 до 
135 ккал/кг/сут [44–46] — эта дотация может обеспечи-
ваться как обогащением грудного молока, так и исполь-
зованием специализированных смесей [47]. В отдельных 
публикациях оспаривается необходимость дотации белка 
> 4 г/кг/сут [48–50]. В «переходном периоде» от 34 нед 
ПМВ до возраста «доношенности» потребление энергии 
может быть постепенно снижено до 115 ккал/кг/сут, 
белка — до 3 г/кг/сут при достаточных темпах роста 
(10–15 г/кг/сут в течение недели) [44, 45]. Для оптималь-
ного развития мышечной ткани ребенка важно доста-
точное снабжение белком при постепенном уменьшении 
энергетической составляющей [22, 51], поэтому начиная 
с возраста «доношенности» увеличивается соотношение 
белок/энергия [44, 52]. С этапа «доношенности» и до дости-
жения 6 мес корригированного возраста рекомендовано 
при потреблении белка ~ 3 г/кг/сут использовать калорий-
ность ~ 110 ккал/кг/сут [22]. Предполагается, что такое 
питание обеспечивает адекватный рост и состав тела на 
протяжении первых месяцев жизни [53–55]. Результаты 
продолжительного наблюдения за детьми, по данным неко-
торых публикаций, не выявили достоверных отличий у тех, 
кто получал смесь с повышенным содержанием белка, 
и у младенцев, получавших необогащенные (стандартные) 
смеси после выписки [56–58]. Поскольку большинство 
маловесных недоношенных на искусственном вскарм-
ливании все же имеют ЗПНР до 3-месячного возраста, 
до достижения этого срока признано целесообразным 
использование высокобелковой смеси при искусственном 
вскармливании при осторожном отношении к калорийной 
нагрузке и этапном контроле не только антропометриче-
ских и биохимических показателей, но и по возможности 
состава тела [22, 59]. В отечественных рекомендациях [47] 
предлагается использовать по индивидуальным показани-
ям при коррекции ЗПНР у недоношенных детей на грудном 
вскармливании обогащение грудного молока до 4 мес 
(паспортный возраст), при искусственном — соответствен-
но сохранить вскармливание высокобелковой специали-
зированной смесью до этого возраста. 

Как известно, подавляющее большинство — почти 
2/3 всех госпитализированных в неонатальные отделе-
ния недоношенных детей — составляют поздние недо-
ношенные дети [60]. В популяции поздних недоношенных 
детей только 40,5% младенцев восстанавливают свою 
первоначальную массу тела к моменту выписки из неона-
тального стационара — т.е. такие дети составляют группу 
риска задержки постнатального роста [61]. Это мнение 
подтверждается в других исследованиях: так, среди позд-
них недоношенных детей в возрасте 1 года (n = 371) уме-
ренно выраженную недостаточность массы тела и длины 
имели 3,4 и 8,7% соответственно, что существенно пре-
вышало таковые уровни у доношенных — соответственно 
1,0 и 3,4% [62]. В этом исследовании определялась доля 
«истощенных» детей — т.е. детей, имевших z-оценку мас-
сы к длине тела < –2 SD: среди поздних недоношенных 
в 12 мес таковых было 1,1%; среди доношенных — 0,3%. 
Авторы прослеживали развитие когорты наблюдаемых 
детей до двухлетнего возраста — хотя частота недоста-
точности питания среди поздних недоношенных в воз-
расте 24 мес несколько снизилась (соответствующие 
показатели составили 3,0% [недостаток массы], 7,2% 
[недостаток длины] и 0,8% [истощение]), они все же пре-
вышали таковые у доношенных младенцев в этом воз-
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расте (соответственно 0,8, 2,9 и 0,4%), причем скоррек-
тированные шансы иметь z-оценку отношения массы тела 
к длине у поздних недоношенных < –2 SD в 12 мес были 
почти в раза выше, чем у доношенных [62].

Эти факты свидетельствуют о необходимости поиска 
адекватных подходов к вскармливанию не только крайне 
незрелых (детей с ЭНМТ и ОНМТ), но и поздних недо-
ношенных детей. Между тем в отношении обеспечения 
этих детей «золотым стандартом» питания — грудным 
молоком — имеются значительные проблемы, отме-
ченные и зарубежными, и отечественными специалис-
тами. Так, в многоцентровом исследовании было уста-
новлено, что при выписке из неонатального стационара 
исключительно грудное вскармливание было обеспечено 
в среднем у 14,4% поздних недоношенных; большинство 
из них получали смесь для недоношенных детей. Более 
высокие шансы исключительно грудного вскармливания 
в этом исследовании отмечены у младенцев с гестаци-
онным возрастом 34 нед — 21,1% против 12,3% у детей 
с таковым 36 нед. Возможно, это было связано с более 
длительным пребыванием более незрелых детей в ста-
ционаре [61]. Напротив, в отечественном исследовании 
более зрелые поздние недоношенные (гестационный 
возраст — 36 нед) имели более высокие шансы обеспе-
чения грудным вскармливанием при выписке из стацио-
нара; помимо гестационного возраста, более высокую 
вероятность сохранения грудного вскармливания у этих 
детей обеспечивало прикладывание к груди в первые 
часы жизни и рождение от одноплодной беременно-
сти [63]. По результатам проведенных исследований 
[61–63] дискутируется проблема разработки энтераль-
ного вскармливания поздних недоношенных детей на 
основе оценки степени нутритивного риска [64], хотя до 
сих пор общепринятые рекомендации в отношении этих 
пациентов не разработаны — ни в отношении отдельных 
нутриентов и калорийности питания, ни в отношении 
необходимости обогащения грудного молока или выбора 
смесей для искусственного вскармливания [65, 66].

Заслуживает также внимания отечественный опыт 
использования специализированного детского лечеб-
ного продукта (высокобелкового/высококалорийно-
го) — специализированной молочной смеси «Инфатрини» 
(2,6 г белка и 101 ккал в 100 мл), «Нутриция». Указанный 
продукт получали дети первого года жизни с установлен-
ным диагнозом задержки постнатального роста. Среди 
них подавляющее большинство были недоношенными 
и имели ОНМТ или ЭНМТ при рождении. Продукт назна-
чался по строго индивидуальной схеме в составе лечеб-
ного питания детям в постнатальном возрасте старше 
12 нед; продукт вводился постепенно, продолжитель-
ность его применения составила 2 мес. У всех детей 
установлена хорошая переносимость продукта — на фоне 
его использования отмечено уменьшение частоты функ-
циональных нарушений пищеварения. Применение этой 
смеси для коррекции недостаточности питания было 
признано эффективным, поскольку удалось достигнуть 
адекватных темпов прибавки массы тела у 62,5% детей 
(увеличение индекса массы тела отмечено у 72%), длины 
тела — у 92%, кожно-жировой складки над трицепсом — 
у 100% детей. У большинства наблюдавшихся детей 
увеличился уровень транстиретина (белка, обеспечиваю-
щего транспорт гормонов и витаминов), что подтвердило 
эффективность нутритивной поддержки [67].

Особого внимания заслуживают недоношенные дети 
с сопутствующими заболеваниями, свойственными это -
му контингенту. Поэтому целесообразно выделить отдель-
ные клинические фенотипы недостаточности питания 
у недоношенных с такими заболеваниями. Среди этих 
заболеваний важное место по своей клинической и ме -
дико-социальной значимости занимает бронхолегочная 
дисплазия (БЛД).

ДЕТИ С БРОНХОЛЕГОЧНОЙ ДИСПЛАЗИЕЙ: 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬ ПИТАНИЯ КАК ЧАСТАЯ 
КОМОРБИДНАЯ ПАТОЛОГИЯ. 
ОСОБЕННОСТИ ЭТАПНОЙ НУТРИТИВНОЙ 
ПОДДЕРЖКИ ПАЦИЕНТОВ С БЛД 
В СТАЦИОНАРЕ И В ДОМАШНИХ УСЛОВИЯХ
БЛД отмечается преимущественно у детей, родив-

шихся до истечения 28-й нед беременности, тяжесть 
ее течения зависит не только от степени незрелости 
ребенка к моменту рождения, но и от сопутствующих 
заболеваний, и от характера и длительности респира-
торной поддержки [68]. БЛД даже при благоприятном 
течении и исходе характеризуется длительностью пато-
логического процесса, в основе патогенеза которого 
лежит неспецифическое воспаление незрелой ткани 
легких [69], приводящее к продолжительной кислород-
ной недостаточности различной степени [68]. В настоя-
щее время признано, что обеспечение адекватного 
питания играет ведущую роль в эффективной репара-
ции легочной ткани [70]. Так, в некоторых публикациях 
указывается, что БЛД развивается преимущественно 
у недоношенных с недостаточной постнатальной дота-
цией белка и энергии [71, 72].

Алгоритмы ведения и нутритивной поддержки детей 
с риском формирования БЛД в раннем постнатальном 
периоде широко представлены в современных публи-
кациях [73]; прежде всего указывается на необходи-
мость ограничения жидкости у этих младенцев с учетом 
возможных трансэпидермальных потерь воды [74, 75]. 
В большинстве исследований рекомендуется достаточ-
но высокое обеспечение калориями детей с БЛД — от 
120 до 150 ккал/кг/сут — при потреблении белка не 
менее 3,5 г/кг/сут; при этом установлено, что 65% небел-
ковых калорий должны обеспечиваться за счет углево-
дов — это более эффективно, чем энергия, поступающая 
за счет жиров, так как способствует снижению окисле-
ния белков [76, 77]. Критерием адекватности пищевой 
нагрузки у детей с БЛД считается достижение скорости 
прибавки массы тела от 15 до 20 г/кг/сут [78].

В современных исследованиях расшифрована роль 
некоторых нутриентов в обеспечении репаративных 
процессов у младенцев с БЛД. Так, установлена профилак-
тическая роль докозагексаеновой кислоты (ДГК) — у мало-
весных недоношенных, рожденных матерями, получавшими 
диету, обогащенную этим нутриентом, частота БЛД снизи-
лась на 12% по сравнению с детьми контрольной группы 
[79]; хотя другие исследования таких связей при постна-
тальном обогащении питания ДГК не выявили [80, 81].

Обсуждается профилактическая роль обогащения 
питания детей с БЛД некоторыми витаминами, в частнос-
ти А и Е [82], и микроэлементами (препараты цинка) [83].

Разработаны протоколы полного и частичного парен-
терального питания для детей из группы риска формиро-
вания БЛД в первые дни и недели их жизни (эти протоко-
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лы не являются предметом рассмотрения в настоящем 
обзоре). На фоне первичного парентерального пита-
ния, объем которого постепенно уменьшается, у детей 
с риском развития БЛД крайне важно раннее введе-
ние грудного молока — предпочтительнее с обогащени-
ем; при его отсутствии в стационаре вводится (вначале 
в рамках трофического питания) специализированная 
смесь для недоношенных [73].

Таким образом, признано, что детям с БЛД необ-
ходимо на 15–20% больше энергии, чем недоношен-
ным без БЛД — в диапазоне 120–150 ккал/кг/сут; но 
при активном течении (обострении) БЛД — не менее 
140 ккал/кг/сут, причем в относительно небольшом 
объеме получаемого питания, что представляет сложную 
задачу для врача [84, 85]. Следует учитывать, что длитель-
ное применение некоторых медикаментов (стероидов 
и петлевых диуретиков) при ограниченном потреблении 
жидкости — это дополнительный фактор риска развития 
остеопении у детей с БЛД [86, 87].

При обеспечении питания недоношенных с БЛД после 
выписки из неонатального стационара преимущества 
грудного вскармливания неоспоримы, но большинству 
этих пациентов необходимо обогащение грудного моло-
ка мультинутриентными фортификаторами [88]; причем 
при отсутствии материнского молока доказанным про-
филактическим и лечебным эффектом в отношении БЛД 
обладает донорское грудное молоко [89]. Рекомендуется 
так называемое «целевое» (регулируемое) обогащение 
грудного молока, адекватность которого контролируется 
по уровню азота мочевины крови [90] или с помощью 
анализа состава грудного молока [91].

При отсутствии грудного молока в питании недоношен-
ных с БЛД, находящихся в стационаре, используют специ-
ализированные смеси для недоношенных, что позволяет 
обеспечить дотацию энергии и белка при ограничении 
объема жидкости [92]. Очень важно наличие в этих смесях 
среднецепочечных триглицеридов, так как они позволяют 
добиться лучшего усвоения жиров при меньшей затра-
те энергии [93]. В настоящее время разрабатываются 
модульные обогатители для специализированных смесей, 
но это создает риски увеличения осмолярности пищи [94].

Длительное полное парентеральное питание и отсроч-
ка старта энтерального питания признаются факторами 
риска БЛД — это увеличивает ее частоту более чем 
в 4 раза [95]. Поэтому рекомендована инициация мини-
мального энтерального питания — 12–24 мл/кг/сут — 
в первые 3 дня жизни младенца, предпочтительнее — 
материнское или донорское грудное молоко [96]. Во 
избежание осложнений такого раннего введения молока 
per os (апноэ, брадикардия, гастроэзофагеальный реф-
люкс) предлагается метод транспилорического зондового 
кормления [97]. К концу пребывания в неонатальном 
стационаре младенцу с подтвержденным диагнозом БЛД 
необходимо обеспечить за счет энтерального питания не 
только калораж (120–150 ккал/кг/сут), но и оптимальную 
дотацию белка при массе тела до 1000 г — 4–4,5 г/кг/сут, 
1000–1800 г — 3,5–4 г/кг/сут при обеспечении общих 
липидов — 4,8–6,6 г/кг/сут, арахидоновой кислоты — 
12–30 мг/кг/сут, ДГК — 18–42 мг/кг/сут [44].

После выписки из стационара маловесные недо-
ношенные, в том числе дети с БЛД, обычно испыты-
вают трудности не только при сосании груди, но и при 
кормлении через соску, так как у них снижено давление 

в ротовой полости при сосании, нарушена координация 
«сосание – глотание – дыхание», что приводит к повышен-
ному риску аспирации [98, 99], поэтому рекомендовано 
использовать питание с высокой концентрацией энер-
гии и нутриентов в небольшом объеме — обогащение 
грудного молока или высококалорийную/высокобелко-
вую смесь, в том числе специализированные смеси для 
недоношенных детей [98, 99]. Так, вместо смеси «после 
выписки» можно продолжить использование стартовых 
смесей для недоношенных, в том числе содержащих 2,4 г 
белка и 80 ккал в 100 мл [100]. При этом важно регулярно 
контролировать темпы физического развития младенцев 
с БЛД и использовать для контроля не только центильные 
шкалы, но также рассчитывать скорость прибавки мас-
сы 1 раз в 5–7 дней — для младенцев, родившихся на 
25–36-й нед гестации, оптимальные темпы составляют 
15–20 г/кг/сут [78, 101].

Объективный метод оценки адекватности пита-
ния у пациентов с БЛД — определение азота моче-
вины в сыворотке крови: если этот показатель ниже 
1,6 ммоль/л — значит, количество белка, получаемое 
ребенком, недостаточно [102, 103]. Необходим также 
регулируемый контроль уровней ферритина, фосфора 
и щелочной фосфатазы [102, 104].

У глубоконедоношенных младенцев, страдающих БЛД 
и коморбидной перинатальной патологией, длительно 
сохраняются предпосылки для замедления темпов пост-
натального роста, что, в свою очередь, по механизму 
«порочных кругов» снижает эффективность нейросома-
тической абилитации. Поэтому заслуживает внимания 
отечественный опыт использования специализированно-
го лечебного продукта «Инфатрини» у глубоконедоношен-
ного ребенка, страдающего БЛД, недостаточностью пита-
ния и имеющего последствия перинатального поражения 
ЦНС в позднем восстановительном периоде. Продукт 
с высоким содержанием белка и энергии — 2,6 г белка 
и 100 ккал в 100 мл — был успешно использован в каче-
стве дополнительного питания у ребенка, рожденного на 
25-й нед гестации, в постнатальном возрасте 13 мес (кор-
ригированный возраст — 9 мес) имевшего БЛД с дыха-
тельной недостаточностью 0–1 степени (классическая 
форма среднетяжелой степени), ЗПНР средней тяжести 
(z-оценка для массы тела и длины — –1,8, для окружно-
сти головы — –2,4), задержку психомоторного развития. 
Анализ фактического питания выявил его недостаточ-
ность по нутриентам и калоражу; была назначена на 1 мес 
смесь «Инфатрини», что позволило скорригировать дефи-
циты в рамках стабильного объема кормлений, далее 
удалось расширить рацион за счет введения «возрастных» 
продуктов прикорма. Контрольное обследование мла-
денца через 3 мес показало значительное снижение 
выраженности ЗПНР — величины z-оценок изменились 
до –1,0 (масса/длина) и –1,5 (окружность головы), сниже-
ние выраженности дыхательной недостаточности и улуч-
шение темпов психомоторного развития [105].

КЛИНИЧЕСКИЙ ФЕНОТИП — РЕБЕНОК 
С ВРОЖДЕННЫМ ПОРОКОМ СЕРДЦА: 
ОСОБЫЕ НУТРИТИВНЫЕ ПОТРЕБНОСТИ, 
ПРЕД- И ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЕ СТРАТЕГИИ 
И РЕКОМЕНДАЦИИ
Одна из распространенных патологий детского воз-

раста — врожденные пороки сердца (ВПС) — заслужива-
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ет внимания как требующая дифференцированной нутри-
тивной поддержки. Поэтому мы считаем целесообразным 
выделить клинический фенотип «ребенок с врожденным 
пороком сердца».

ВПС — это одна из наиболее распространенных 
и социально значимых патологий у детей раннего воз-
раста. Частота ВПС достигает 9 на 1000 детей, родив-
шихся живыми [106]. Данная патология характеризуется 
значительным разнообразием конкретных пороков, сте-
пенью тяжести нарушений гемодинамики и дисфункций 
других систем, но в целом для детей с ВПС характерны 
недостаточность питания и отставание в физическом 
развитии [107, 108]. Недостаточность питания является 
в числе прочих одним из основных негативных факторов, 
которые снижают эффективность этиотропного лечения 
(в том числе оперативной коррекции) и способствуют 
значительной коморбидной заболеваемости [109, 110]. 
Помимо этого, дети с ВПС часто имеют фоновые состоя-
ния, в том числе недоношенность, которые сами по себе 
сопряжены с риском нарушений постнатального питания 
[111]. Стандартизированные подходы к нутритивной под-
держке детей с ВПС пока не разработаны [112].

Особые нутритивные потребности пациентов с ВПС, 
прежде всего необходимость в дополнительной дотации 
энергии, особенно при тяжелых («критических») пороках, 
обусловлены сочетанием хронической гипоксии/гипок-
семии, повышенной кардиореспираторной нагрузки, 
венозного застоя, легочной гипертензии и повышенного 
выброса катехоламинов [113]. Если ВПС сопровождается 
гипертрофией и дилатацией желудочков, потребность 
миокарда в кислороде повышается в 2–3 раза [114].

Патогенетические механизмы формирования задерж-
ки роста и недостаточности питания различаются в зави-
симости от типа порока. Так, при тетраде Фалло, транспо-
зиции магистральных артерий, стенозе легочной артерии 
и критическом стенозе аортального клапана это в пер-
вую очередь тканевая гипоксия; при коарктации аорты, 
открытом артериальном протоке, гипоплазии левых отде-
лов сердца — гипоперфузия; при дефектах межжелудоч-
ковой, межпредсердной перегородок и общем артери-
альном стволе — гиперциркуляция [112].

Помимо самого ВПС, на метаболизм и усвоение 
питания у больного ребенка может влиять применение 
некоторых медикаментов — диуретиков [114], проста-
гландинов, инотропов (последние сами по себе увели-
чивают потребность миокарда в кислороде и энергии) 
[112]. При ведении детей с критическими ВПС в отде-
лениях реанимации и интенсивной терапии длитель-
ная искусственная вентиляция легких (ИВЛ), седация 
и анальгезия являются факторами отсрочки энтерально-
го питания [113, 115]. Поэтому признано, что пациенты 
с тяжелыми ВПС нуждаются в усилении энергетиче-
ской составляющей питания: потребности этих детей 
в калораже в зависимости от типа порока составляют 
от 130–150 до 175–180 ккал/кг/сут [114].

Старт энтерального питания у новорожденных с кри-
тическими ВПС часто вынужденно откладывается, хотя 
раннее минимальное трофическое питание снижает 
риски некротизирующего энтероколита, особенно если 
это питание — грудное молоко [116–118]. В то же время 
обогащение грудного молока для детей с тяжелыми поро-
ками нежелательно, поскольку это повышает осмоляр-
ность питания [119].

В отдельных клиниках разработаны дифференциро-
ванные пред- и послеоперационные стратегии нутритив-
ной поддержки детей с ВПС в зависимости от возраста 
пациента, тяжести и характера нарушений гемодина-
мики и фоновых факторов, а также с учетом режимов 
респираторной поддержки, возможностей ограниче-
ния парентерального питания и выбора оптимальной 
методики энтерального кормления [114, 120]. Алгорит-
мы постепенного наращивания объемов энтерального 
питания включают дифференциацию по гестационному 
и постнатальному возрасту и целевые показатели при-
бавки массы тела пациентов [121–123].

Одна из основных проблем как при до-, так и после-
операционном ведении ребенка с ВПС — это необходи-
мость сокращения объема получаемой жидкости [124], 
что ограничивает как парентеральное, так и энтеральное 
питание. На этапе подготовки ребенка к хирургическо-
му вмешательству необходимо учитывать возможный 
риск избыточного легочного кровотока, в то же время 
не допуская возможной относительной гиповолемии на 
фоне предоперационной энтеральной паузы [125]. Во 
время операции с использованием искусственного кро-
вообращения (ИК) обычно развиваются гемодилюция, 
синдром капиллярной утечки, что приводит к повышению 
риска висцеральных отеков, которые сохраняются после 
операции [126], поэтому в первые сутки после кардио-
хирургического вмешательства потребление жидкости 
сокращают наполовину. Помимо обеспечения достаточ-
ного калоража питания, важный аспект нутритивной 
стратегии у детей с ВПС — дополнительное обеспечение 
белком, причем особенно это важно в послеоперацион-
ном периоде для обеспечения восстановительных про-
цессов, адекватности заживления послеоперационной 
раны и сохранения мышечной ткани [127]. Для детей 
первых 2 лет жизни, находящихся в критическом состо-
янии, в том числе и при тяжелых ВПС, рекомендуют 
потребление белка до 3 г/кг/сут, особенно это важно 
для пациентов на ИВЛ [117, 123, 128]. В отдельных 
публикациях доказывается, что обеспечение дотации 
белка преимущественно за счет парентерального вве-
дения аминокислот сопряжено с повышенным риском 
неблагоприятного воздействия последних на развиваю-
щийся мозг — напротив, белки, вводимые энтерально, 
способствуют развитию структур головного мозга [129]. 
Поэтому во многих странах проводится поиск адекватных 
путей энтерального питания младенцев с ВПС; при этом 
отмечается необходимость комплексного, мультидисцип-
линарного подхода [112, 130].

Для обеспечения достаточной калорийности и долж-
ного содержания белка при ограниченном объеме энте-
рального питания у младенцев в послеоперационном 
периоде в последние годы используют высококалорийные 
продукты, обогащенные белком, например «Инфатрини». 
Американское общество парентерального и энтераль-
ного питания опубликовало систематический обзор 
и метаанализ данных за период с 2000 до 2020 г. [131], 
в котором представлено влияние этих продуктов на тече-
ние послеоперационного периода у младенцев с ВПС. 
В группах пациентов, которые получали такие продукты, 
отмечены достоверно более высокое потребление белка 
и калорий, а также более оптимальная динамика нарас-
тания массы тела в сравнении с контрольными группами, 
при этом переносимость питания была удовлетворитель-
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ной; по срокам длительности ИВЛ и пребывания в ста-
ционаре достоверной статистической разницы между 
группами не было.

В отношении использования высококалорийных сме- 
сей у детей с ВПС, особенно в послеоперационном пе -
рио де, единого мнения нет. Так, в отдельных публика-
циях указывается на положительную динамику массы 
тела у пациентов при использовании таких смесей, но 
при этом часто отмечаются эпизоды непереносимости 
пищи — «срывы» энтерального питания [132]. В то же 
время другие исследования не подтверждают достовер-
ного увеличения частоты нежелательных пищевых реак-
ций. Так, в исследовании, выполненном в Китае [127], 
наблюдалось 3 группы пациентов в послеоперационном 
периоде (операции с использованием ИК). Дети были ран-
домизированы в зависимости от энтерального обеспече-
ния белком (энтеральное кормление смесями начинали 
через 6 ч после окончания ИК в объеме, эквивалентном 
1,3 г/кг/сут, 2,5 г/кг/сут и 4 г/кг/сут белка), у них мето-
дом непрямой калориметрии измеряли расход энергии 
в покое; изучали также азотистый баланс, окружности 
плеча и толщину кожной складки. Было установлено, 
что расход энергии в покое между тремя группами детей 
достоверно не различался, но баланс азота и антропоме-
трические показатели более оптимальными были у детей, 
получавших высокобелковое питание. Авторы делают 
вывод: у детей грудного возраста, оперированных по 
поводу комбинированных ВПС, в первые 5 дней после 
прекращения ИК потребление белка 4 г/кг/сут и энергии 
60 ккал/кг/сут способствуют улучшению нутритивного 
статуса без нежелательных побочных явлений.

В другом рандомизированном контролируемом иссле-
довании, выполненном в педиатрическом кардиологи-
ческом центре [133], в качестве рабочей гипотезы для 
разрешения дилеммы ограничения жидкостной нагрузки 
и повышенной потребности в энергии у детей, опери-
рованных по поводу ВПС, было решено использовать 
высокоэнергетический продукт энтерального питания, 
не «перегруженный» белком и другими нутриентами. Для 
оценки антропометрических параметров детей использо-
вали z-оценки шкалы ВОЗ (в том числе массы тела к росту, 
массы тела к возрасту и роста к возрасту). 40 опериро-
ванных младенцев получали высококалорийную смесь 
(100 ккал / 100 мл, белок — 2–3 г / 100 мл, осмотичес-
кое давление — 281–340 мОсм /л); в группе сравнения 
дети получали обычную смесь (67–82 ккал / 100 мл, 
белок 1,8–2,3 г / 100 мл, осмотическое давление 
185–340 мОсм/л). Дети, находящиеся на ИВЛ, получали 
питание через назогастральный зонд; после экстубации 
они постепенно переводились на кормление через соску; 
график наращивания объемов питания был индивидуаль-
ным, при появлении признаков непереносимости пищи 
введение энтерального питания прекращали. Летальных 
исходов в обеих группах детей не было.

По результатам проведенного исследования статисти-
чески значимой разницы в объемах суточного энтераль-
ного питания не отмечалось (при значительной разнице 
потребленных калорий — существенно больше у детей 
на высококалорийной смеси). Потребление белка было 
достоверно более высоким в основной группе, при этом 
никаких различий по частоте нежелательных побочных 
явлений (диарея, скрытая кровь в стуле) между группа-
ми не зарегистрировано. В группе детей, получавших 

высокоэнергетическую смесь, потребовалась достовер-
но менее длительная ИВЛ (35 ч против 81 ч в группе 
сравнения), у них в 10 раз реже отмечалось развитие 
пневмонии в послеоперационном периоде (2,5% против 
25%). Достоверно более высокими в основной группе 
пациентов были также величины окружности бицепса 
и толщины кожной складки трицепса. На основании 
вышеописанных результатов авторы делают обоснован-
ный вывод о безопасности и эффективности рано начато-
го после операции применения высокоэнергетического 
энтерального питания в небольших (индивидуально опре-
деленных) объемах.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, клинические фенотипы недостаточ-

ности питания у детей раннего возраста характеризу-
ются значительным разнообразием — это обусловлено 
различиями в этиологии и патогенезе многочисленных 
состояний, сопровождающихся нарушениями пластиче-
ских процессов, сложным переплетением генетических 
и эпигенетических факторов в формировании недоста-
точности питания. Даже нетяжелые расстройства питания 
у младенцев не могут быть признаны «безобидными», 
так как они сопряжены с повышенным риском снижения 
общей резистентности организма и отсроченных метабо-
лических расстройств. Один из контингентов, требую щих 
особого внимания при развитии постнатальных нару-
шений роста — это недоношенные дети, в том числе 
имеющие коморбидную патологию (БЛД, ВПС и другие 
заболевания). Этапная коррекция нарушений питания 
у этих пациентов требует строго персонализированного 
подхода и динамического контроля, а также творческо-
го поиска в плане использования специализированных 
продуктов детского питания.
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