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Задержка внутриутробного развития 
и ее влияние на состояние здоровья 
детей в последующие периоды жизни. 
Возможности нутритивной коррекции
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В статье анализируются причины задержки внутриутробного развития (ЗВУР), особенности гомеостаза и метабо-

лизма, клинические проявления и отдаленные последствия для здоровья детей, родившихся со ЗВУР. Обсуждаются 

вопросы организации питания, особенности выбора продуктов питания для этой категории пациентов, а также дис-

куссионные вопросы по данной проблеме. Представлены данные исследования по вскармливанию новорожденных 

и детей раннего возраста (первых 3 мес жизни), в т. ч. родившихся со ЗВУР и имеющих умеренный постнатальный 

дефицит питания, с использованием молочной смеси на основе козьего молока, содержащей пре- и пробиотики.
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ВВЕДЕНИЕ
С позиции современного состояния перинатальной 

медицины, педиатрии и нутрициологии более присталь-

ного внимания всех специалистов, на наш взгляд, заслу-

живает категория так называемых маловесных детей. 

Они по параметрам физического развития на момент 

своего рождения не соответствуют установленному геста-

ционному возрасту, имеют задержку внутриутробного 

развития. Диагноз «Задержка внутриутробного развития 

плода» (патология также известна под аббревиатурой 

ЗВУР) устанавливается в каждом десятом случае бере-

менности. Врач определяет отклонения, которые харак-

теризуются несоответствием размера плода нормальным 

показателям на той или иной неделе гестации. В педи-

атрии под ЗВУР понимают хроническое расстройство 

питания плода, приводящее к замедлению его роста и 

развития, проявляющееся на момент рождения снижени-

ем антропометрических показателей (массы тела, длины 

тела и других параметров) по сравнению с долженству-

ющими для данного гестационного возраста ребенка. В 

зарубежных источниках аналогом термина ЗВУР являют-

ся «внутри утробная задержка роста» (intrauterine growth 

retardation, IUGR), «задержка внутриутробного роста» 

(intrauterine growth restriction), «синдром задержки роста» 

(growth delay syndrome), «мозг-спарринг» (brain-sparring).

При этом, безусловно, следует помнить, что малень-

кий вес является симптомом, а не диагнозом: до 40%  

плодов, имеющих массу и длину тела на уровне или ниже 

10-го процентиля, являются здоровыми детьми, имею-

щими конституциональные особенности роста. Начатая 

экспертами Всемирной организации здравоохранения 

(ВОЗ) работа по созданию так называемых стандартных 

карт роста из разнообразных этнических слоев про-

должается до сих пор [1]. В стадии разработки также 

находятся таблицы, отражающие массо-ростовые пока-

затели плода в зависимости от роста родителей. Эти 

дети, как правило, здоровы и не требуют назначения 

коррекции и/или лечения, а нуждаются только в кон-
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троле темпов роста. Наряду с этим 20% плодов являются 

маленькими к гестационному возрасту, соответствующе-

му данному сроку беременности, в связи с воздействием 

генетических факторов, таких, например, как делеция 

короткого плеча хромосомы 4, длинного плеча хромо-

сомы 13, трисомия 13/18/21, врожденные нарушения 

обмена веществ (галактоземии, фенилкетонурии и др.), 

а также в результате цитомегаловирусной инфекции, 

краснухи и др. Эти причины порой трудно контролировать, 

и прогноз, соответственно, тесно связан с основным 

заболеванием. Известно также, что только около 40% 

детей имеют потенциально предотвратимые причины 

задержки развития [2].

В структуре причин ЗВУР плода выделяют материн-

ские и плацентарно-пуповинные факторы. К материнским 

относят такие заболевания, как артериальная гипер-

тензия (включая ассоциированную с беременностью), 

пороки сердца, сахарный диабет 1-го типа, гемоглобино-

патии, аутоиммунные заболевания, тромбофилии, недо-

статочное питание, курение, употребление алкоголя или 

наркотических средств, аномалии развития матки. К пла-

центарным и пуповинным относят фето-фетальный транс-

фузионный синдром, плацентарные аномалии, предлежа-

ние плаценты, частичную отслойку плаценты, аномалии 

формирования и прикрепления пуповины, многоплодную 

беременность [3].

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Частота ЗВУР в популяции весьма вариабельна и 

зависит от ряда причин. Так, у относительно здоровых 

женщин ЗВУР плода регистрируют в 3–5%, при отя-

гощенном акушерско-гинекологическом диагнозе и 

осложненной беременности — в 10–25%, при тяжелом 

гестозе — в 31–44% случаев [4]. По данным экспер-

тов ВОЗ, частота ЗВУР в Центральной Азии достигает 

31,1%, в США — 10–15%, в России — 2,4–17%, а в 

популяции детей, родившихся недоношенными, — 5,6% 

[5]. На основании результатов исследований, проведен-

ных в Новосибирске (работа выполнялась совместно с 

генетиками), установлено, что частота регистрации ЗВУР 

при врожденных пороках развития достигает 14,2%, при 

наличии множественных пороков развития — 27,5%, при 

наследственной патологии — 20%, в т.ч. у 50,4% вслед-

ствие хромосомных и у 49,6% — генных «поломок». У 

детей с малыми аномалиями развития ЗВУР встречается 

в 32,4% случаев [6].

ФАКТОРЫ РИСКА ФОРМИРОВАНИЯ ЗАДЕРЖКИ 
ВНУТРИУТРОБНОГО РАЗВИТИЯ
В понятие «недостаточное питание плода» включают 

дефицит белка, калорий, отдельных микронутриентов, 

а также гипоксию и анемию у плода при вынашива-

нии беременности [7]. Задержка развития происходит в 

результате недостаточного для адекватного роста плода 

поступления кислорода и нутриентов, в т.ч. по причине 

изменений сосудов, ведущих к плаценте. ЗВУР может 

привести к целому спектру перинатальных осложнений, 

включая внутриутробную гибель плода, асфиксию, аспи-

рацию околоплодных вод, содержащих меконий, повы-

шение частоты операций кесарева сечения. В Швеции в 

когортном исследовании было установлено десятикрат-

ное повышение уровня смертности среди очень малень-

ких плодов [2]. Точно так же J. Gardosi и соавт. отметили, 

что почти 40% мертворожденных плодов, которые не 

имели пороков развития, были маленькими для геста-

ционного возраста, соответствующего данному сроку 

беременности [8].

ОСОБЕННОСТИ ГОМЕОСТАЗА ПЛОДА
ПРИ ЗАДЕРЖКЕ ВНУТРИУТРОБНОГО РАЗВИТИЯ
Дети со ЗВУР, родившиеся живыми, находятся в 

группе повышенного риска развития неонатальных 

осложнений: гипотермии, гипогликемии, гипокальцие-

мии, высокой вязкости крови, желтухи, некротического 

энтероколита, тромбоцитопении и почечной недоста-

точности [2]. У маловесных недоношенных повышен 

риск формирования тяжелых форм бронхолегочной дис-

плазии [9]. Около 75% детей со ЗВУР имеют призна-

ки энтеральной недостаточности (так, панкреатическая 

недостаточность выявляется у 50% пациентов, били-

арная недостаточность и колидистальный синдром — 

у 25%) [10]. Изменение индекса катаболизма белка, 

рассчитываемого как отношение содержания в крови 

a1-антитрипсина к концентрации трансферрина, выявля-

емое у детей со ЗВУР, свидетельствует о катаболической 

направленности белкового обмена на фоне снижения 

интенсивности синтеза белка [11]. Кроме того, у каждого 

пятого ребенка имеет место гипокальциемия, которая 

сочетается с повышением содержания паратгормона и 

снижением концентрации кальцитонина, что коррели-

рует с тяжестью дефицита питания [12]. Нарушен также 

метаболизм костной ткани, что проявляется низкими 

темпами ремоделирования кости [12]. Наряду с этим 

отмечено уменьшение размеров печени и истощение 

запасов гликогена [10]. Определяются более низкие зна-

чения кортизола и отсутствие кортизолового всплеска в 

момент рождения, снижен уровень сывороточного аль-

бумина, тироксинсвязывающего преальбумина, транс-

феррина и ретинолсвязывающего белка (особенно при 

гипотрофическом варианте ЗВУР) [13]. Нарушен обмен 

фолиевой кислоты. Это обусловлено полиморфизмом 

генов фолатного цикла: С677Т (62,5%) — гена метилен-

тетрагидрофолатредуктазы (MTHFR), G2756G (8,3%) — 

гена MTR (блокирует фермент метионинсинтазу) и A66A 

(34,8%) — гена MTRR (блокирует фермент редуктазу 

метионинсинтазы). Выявляется микро- и макроэлемент-

ный дисбаланс. В частности, повышено содержание так 

называемых токсичных (Cu, Zn, Ni, Mn, Cr, Со, Cr) и мало-

токсичных (Al, Ca, Mg, Zn, Na) элементов, снижен запас 

железа [13].

Все вышеперечисленные состояния обусловлены осо-

бенностями реакций плода со ЗВУР: при ограниченном 

резерве питания плод перераспределяет кровоток для 

поддержания функции и развития жизненно важных 

органов: головного мозга (феномен щажения головного 

мозга), сердца, надпочечников с «обкрадыванием» кост-

ного мозга, мышц, легких, органов желудочно-кишечного 

тракта (ЖКТ), почек [2]. В связи с этим у детей, родивших-

ся со ЗВУР, меньше число и объем нефронов, что являет-

ся фактором риска развития почечной недостаточности 

и гломерулярной гипертензии. Установлено также, что в 

развитии ЗВУР важную роль играет инсулиноподобный 

фактор роста 1 (соматомедин), а дефицит макронутриен-

тов и гипоксия приводят к уменьшению числа b-клеток 
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поджелудочной железы и развитию инсулинорезистент-

ности в дальнейшем [14]. Гипоксия плода и повышенная 

сопротивляемость в сосудистом русле плаценты вызы-

вают специфические нарушения в сердечно-сосудистой 

системе, способствуя снижению пролиферации клеток 

миокарда, что приводит к уменьшению толщины сер-

дечной мышцы, эндотелиальной дисфункции, которая 

выявляется практически у всех детей со ЗВУР, повышая 

последующий риск атерогенеза [15]. Установлено также 

увеличение толщины аорты, что, по некоторым данным, 

увеличивает риск развития сердечно-сосудистых заболе-

ваний в последующей жизни [16].

ОТДАЛЕННЫЕ ПОСЛЕДСТВИЯ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ ПИТАНИЯ В ПЕРИОД 
ВНУТРИУТРОБНОГО РАЗВИТИЯ
Изучение последствий ЗВУР стало относительно 

новым направлением исследований. В частности, про-

водят изучение связи между ростом и сохранением здо-

ровья в течение жизни, а у животных — между ростом 

и старением. Это новая область, позволяющая иначе 

взглянуть на биологию развития, формирование основы 

для последующего здоровья на ранних стадиях развития 

организма, а также на первичную профилактику заболе-

ваний [17]. Так, у детей, родившихся со ЗВУР, в раннем 

возрасте отмечена высокая частота кишечных инфекций 

[18], у каждого пятого ребенка медленно регрессиру-

ют последствия перинатальных поражений центральной 

нервной системы на первом году жизни [18]. Такие 

дети в 2,4 раза чаще имеют признаки минимальных 

мозговых дисфункций, детский церебральный паралич, 

двигательные нарушения и когнитивные расстройства 

[19]. Порядка 32% детей с тяжелой формой ЗВУР имеют 

проблемы при обучении и не могут окончить полный курс 

общеобразовательной школы [19]. Доля детей с хро-

ническими заболеваниями легких составляет 74% при 

наличии ЗВУР и 49% — при ее отсутствии [9]. В настоящее 

время доказано, что недостаточное питание в период 

беременности и рождение ребенка с низкой массой тела 

служат факторами риска развития многих болезней в 

трудоспособном и пожилом возрасте (атеросклероз, ише-

мическая болезнь сердца, инсулинорезистентный диабет, 

ожирение и др.) [20, 21].

По данным экспертов ВОЗ, среди отдаленных послед-

ствий неадекватного питания на ранних этапах развития 

ребенка отмечается в 4–10 раз больший риск острых 

заболеваний и смерти от них в любом периоде жизни 

[22, 23]. Также типично длительное сохранение недо-

статочности питания, отставание в росте, нарушение 

памяти, обучаемости, поведения, развитие хронических 

заболеваний ЖКТ, почек, сердечно-сосудистой системы 

[22, 23]. Наряду с этим изменения метаболизма и компо-

зиции тела у плода (в период внутриутробного развития) 

в последующем негативным образом влияют на репро-

дуктивную функцию, деторождение и повышают риск 

рождения маловесного потомства [22, 23].

МЕХАНИЗМЫ ФОРМИРОВАНИЯ 
ПОСЛЕДСТВИЙ ЗАДЕРЖКИ ВНУТРИУТРОБНОГО 
РАЗВИТИЯ ПЛОДА
Центральной идеей для этой области науки является 

«программирование» — широкая концепция, согласно 

которой стимул или повреждение в критический пери-

од раннего развития могут вызвать длительные или 

пожизненные эффекты [7]. В 1961 г. Мак Канс впервые 

показал, что размер крысят в помете может изменяться 

в зависимости от определенных факторов, воздейству-

ющих на них в период раннего роста и программирую-

щих размеры тела [24]. Схематично влияние нарушений 

питания через эпигенетический путь регуляции раз-

вития организма человека на метаболизм может быть 

представлено следующим образом: нарушение внутри-

утробного питания запускает эпигенетический путь регу-

ляции через экспрессию генов, метаболизм клеток и 

клеточную пролиферацию, что приводит к нарушению 

работы рецепторов, транспортных белков, ферментов, 

факторов роста, связывающих белки. Одновременно 

формируется измененная направленность сигналов 

адипоцитов в ответ на поступление нутриентов, изме-

няется активность ферментов, синтез белка, чувстви-

тельность рецепторов к гормонам (инсулину, лептину, 

гормону роста и др.) [12].

В настоящее время результаты многочисленных 

исследований на животных показывают, что посред-

ством изменения питания на ранней стадии развития 

или путем воздействия на программы роста (индивиду-

альные, начиная с периода внутриутробного развития, 

можно влиять на состояние организма в более позднем 

возрасте. При этом имеются в виду такие последствия, 

как ожирение, а также изменение артериального давле-

ния, метаболизма холестерина, резистентности к инсу-

лину, развитие атеросклероза, состояние костной ткани, 

иммунной системы, способность к обучению, поведенче-

ские особенности и продолжительность жизни в целом 

[17]. Классическим примером влияния дефицита пита-

ния на процессы программирования может послужить 

голод в Голландии зимой 1944–1945 гг. Родившиеся 

после голодного времени дети имели сниженную массу 

тела и приобрели впоследствии (в среднем к 50 годам) 

ожирение и инсулинорезистентность [25]. По мнению 

P.D. GIukman и соавт., у ребенка, родившегося от небла-

гоприятно протекавшей беременности, неблагополучная 

ситуация после рождения прогнозируется уже в период 

внутриутробного развития. При этом организм выстра-

ивает стратегию подготовки к выживанию, формирует 

«экономный фенотип» (по Баркеру): после рождения у 

этих детей маленький рост, ранний пубертатный период, 

изменение гормонального статуса, поведения, повыше-

ние резистентности к инсулину, склонность к накоплению 

жировой ткани [26].

Как известно, изучением влияния факторов питания 

на регуляцию и экспрессию генов занимается «нутри-

геномика». В центре ее внимания — современная кон-

цепция, согласно которой изменения в режиме питания, 

образе жизни, физической активности и факторах окру-

жающей среды создают хронический стресс для клетки и 

ткани, значительно перегружая таким образом механизм 

их восстановления с риском постоянного их поврежде-

ния [27]. Эта концепция, возможно, полностью изменит 

представление о том, как предотвратить ишемическую 

болезнь сердца или возникновение метаболического 

синдрома, поскольку отправная точка восприимчивости 

к болезни находится за годы, если не десятилетия, до 

возникновения первых симптомов. С пониманием моле-
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кулярных и эпигенетических механизмов эта концепция 

становится все более правдоподобной [27].

ВОЗМОЖНОСТИ КОРРЕКЦИИ ПИТАНИЯ 
В ПРОФИЛАКТИКЕ ОСЛОЖНЕНИЙ ЗАДЕРЖКИ 
ВНУТРИУТРОБНОГО РАЗВИТИЯ ПЛОДА
В центре внимания специалистов разного профиля, 

особенно нутрициологов, находится вопрос о том, каким 

образом эффективно использовать «окно возможностей» 

(состояние метаболизма, когда организм испытывает 

острую нужду в питательных веществах, преимуществен-

но в протеинах и углеводах) с целью влияния на состоя-

ние здоровья ребенка непосредственно после рождения 

и в долгосрочной перспективе. Ни у кого не вызыва-

ет сомнений, что «золотым стандартом» вскармливания 

ребенка первых 1,5 лет (особенно первого года) жизни, 

при том «с признаками неблагополучия», является грудное 

молоко. Оно обеспечивает оптимальное физическое и 

нервно-психическое развитие младенца, а также ока-

зывает долгосрочное протективное воздействие в отно-

шении ряда заболеваний [28]. Исследования последних 

лет показали, что продолжительное грудное вскармли-

вание способно снизить риск развития сердечно-сосу-

дистых заболеваний, влияя на уровень артериального 

давления и холестерина так же, как и все профилактиче-

ские меры, предпринимаемые в последующие годы [17]. 

Давно известно, что дети, вскармливаемые грудью, реже 

болеют инфекционными и аллергическими заболевани-

ями, а также что грудное молоко препятствует развитию 

ожирения в последующем. В частности, в 2005 г. Т. Harder 

и соавт. продемонстрировали «дозозависимый» эффект 

грудного молока на характер весовой кривой ребенка 

[29]. На каждый месяц увеличения продолжительно-

сти естественного вскармливания риск формирования 

у ребенка избыточной массы тела снижался на 4% [22]. 

Общие положения по питанию детей с гипотрофией, в 

т.ч. детей со ЗВУР, отражены в Национальной программе 

оптимизации вскармливания детей первого года жизни в 

Российской Федерации [30].

В связи с особенностями функционирования ЖКТ, 

мочевыделительной системы, белкового, жирового и 

минерального обмена у детей со ЗВУР формируется низ-

кая толерантность к адекватному питанию, что требует 

от врача определенного профессионального искусства в 

разработке и организации программы персонифициро-

ванного питания, особенно в один из критических перио-

дов развития человека — на первом году жизни.

ПОДХОДЫ К ВЕДЕНИЮ БОЛЬНЫХ 
С НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ ПИТАНИЯ И ЗАДЕРЖКОЙ 
ВНУТРИУТРОБНОГО РАЗВИТИЯ
В России ЗВУР относят к форме расстройств пита-

ния по типу врожденной гипотрофии, недостаточности 

питания. По этой причине коррекция последствий ЗВУР 

предполагает проведение мероприятий, основанных на 

рекомендациях Национальной программы оптимизации 

вскармливания детей первого года жизни в Российской 

Федерации [30]. В частности, рекомендуется:

• устранить влияние факторов, обусловливающих нару-

шение нутритивного статуса;

• провести диагностику и лечение основного забо-

левания;

• обеспечить адекватную диетотерапию, для чего 

 необходимо:

— учесть гестационный возраст на момент рожде-

ния, остроту, степень тяжести и характер основно-

го заболевания;

— удовлетворить возрастные потребности ребенка 

в энергии, макро- и микронутриентах путем посте-

пенного увеличения пищевой нагрузки, принимая 

во внимание толерантность ребенка к пище, а при 

гипотрофии II–III степени (недостаточности пита-

ния) — с постепенным переходом на высококало-

рийную / высокобелковую диету;

— регулярно фиксировать фактическое питание с 

расчетом «химического» состава суточного рацио-

на по основным пищевым нутриентам и энергии;

— «омолаживать» диету (увеличивая частоту кормле-

ний с преимущественным использованием груд-

ного молока или специализированных легкоусва-

иваемых продуктов) при гипотрофии II–III степени 

(недостаточности питания), а в наиболее тяжелых 

случаях применять постоянное зондовое пита-

ние в сочетании с частичным парентеральным 

 питанием;

— избегать необоснованного «вытеснения» грудного 

молока или детских молочных смесей продуктами 

прикорма;

— последовательно и постепенно вводить продукты 

прикорма с учетом нутритивного статуса ребен-

ка (в качестве первого прикорма целесообразно 

введение каш);

— использовать продукты прикорма промышленного 

производства;

• организовать адекватный режим, уход, при необходи-

мости — массаж;

• проводить заместительную иммунотерапию (по пока-

заниям);

• лечить сопутствующие заболевания и осложнения.

Предпочтение при выборе питания следует отдавать 

грудному молоку, а при смешанном и искусственном 

вскармливании — адаптированным заменителям груд-

ного молока. В числе последних лучше выбирать смеси, 

обогащенные про- и пребиотиками, благоприятно вли-

яющие на процессы пищеварения, преимущественно 

за счет нормализации состава микрофлоры кишечника 

[31]; нуклеотидами, которые улучшают всасывание пище-

вых веществ и стимулируют иммунную систему ребенка 

[31]; полиненасыщенными жирными кислотами (эйко-

запентаеновой, докозагексаеновой), которые облада-

ют противовоспалительным эффектом, снимают спазм 

сосудов, препятствуют агрегации тромбоцитов, улучшают 

перфузию кишечника, повышают противоинфекционную 

активность иммунной системы [32].

Вместе с тем, по мнению Д.В. Печкурова и соавт., 

изучавших особенности метаболизма детей, родивших-

ся со ЗВУР, в настоящее время преобладают не экзо-, 

а эндогенные формы недостаточности питания. При этом 

патогенетической основой гипотрофии являются не бел-

ково-энергетическое голодание, а нарушения метаболиз-

ма белка и энергетического баланса [11]. В связи с этим 

лечение, предусматривающее повышенную дотацию 

белка без учета особенностей обмена веществ, может 

оказаться небезопасным. Таким образом, при экстрапо-
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ляции предложенной методики расчета питания на детей 

со ЗВУР и дефицитом массы II–III степени возникает ряд 

аспектов, которые нуждаются в обсуждении:

• с учетом основного заболевания, низкой толерант-

ности этих пациентов к питанию продолжительность 

адаптационного и репарационного периодов суще-

ственно удлиняется, т.е. необходима дополнительная 

конкретизация данного положения;

• поскольку для недоношенных детей со ЗВУР темпы 

достижения полного объема энтерального питания 

еще ниже по сравнению с недоношенными того же 

гестационного возраста без ЗВУР, достаточным ли 

для этой категории младенцев будет использование 

исключительно грудного молока с его усилением фор-

тификатором, или потребуются дополнительно специ-

ализированные продукты питания; необходимо ли 

«усиление» грудного молока при отсутствии или недо-

статочных прибавках массы тела [33];

• только при проведении парентерального питания воз-

можен перерасчет белков и углеводов на долженству-

ющий вес, а жиров — на фактический; если ребенок 

находится на энтеральном питании, мы можем выби-

рать специализированные смеси для недоношенных 

с большим содержанием белка на 100 ккал и ориен-

тироваться при выборе продукта питания на жировой 

состав смеси;

• нужна ли фаза «усиленного питания» с повышением до 

таких высоких цифр белковой нагрузки?

В настоящее время имеются данные, подтвержда-

ющие, что риск развития последствий ЗВУР для детей с 

низкой массой тела при рождении не так велик до того 

момента, когда начинается неблагоприятное программи-

рование, т.е. проблему программирует не сам малый вес, 

а последующий быстрый скачок роста [17]. Более высо-

кие массо-ростовые показатели в возрасте 6–18 мес у 

детей, родившихся с низкой массой тела, коррелируют с 

более высоким уровнем артериального давления в воз-

расте 30 лет [34] и более высоким показателем уровня 

проинсулина в плазме крови в возрасте 13–16 лет, т.е. 

являются фактором риска развития инсулинорезистент-

ности и диабета 2-го типа [35].

Ряд исследователей придерживается мнения о вреде 

избыточного питания в первые недели жизни у детей с 

малой массой тела при рождении. С учетом особенно-

стей функционирования ферментативных систем, работы 

ЖКТ и мочевыделительной системы и риска развития в 

будущем метаболического синдрома фазу «усиленного 

питания», вероятно, необходимо исключить из програм-

мы питания детей, родившихся со ЗВУР. Определяя потреб-

ность в энергии и макронутриентах, при расчете питания 

следует использовать нормативы, разработанные для 

данного срока гестации, а не для данной массы тела. Так, 

доношенный ребенок со ЗВУР должен получать белок и 

калории в таком же количестве, как и здоровый ребенок: 

1,8–2,0 г/кг и 110–150 ккал/кг в сут, соответственно 

[36]. Приемлемым считается набор веса, соответствую-

щий 3-й перцентили [37].

Таким образом, необходимость коррекции нутритив-

ного статуса ребенка со ЗВУР несомненна. Однако до 

настоящего времени окончательно не определена сте-

пень пищевой, в т.ч. белковой, нагрузки у детей с раз-

личной степенью и вариантом ЗВУР. Возможно, белко-

вая нагрузка будет признана нецелесообразной и даже 

опасной, учитывая будущие негативные последствия, а 

коррекция будет проводиться в пользу обогащения пита-

ния детей со ЗВУР нуклеотидами, длинноцепочечными 

полиненасыщенными жирными кислотами, витаминно-

минеральными комплексами, пре- и пробиотиками [17].

Не менее значим и способ доставки компонентов 

питания. Учитывая низкую толерантность детей с тяжелой 

гипотрофией к усвоению предлагаемого объема питания, 

наиболее оправданным для них способом энтерального 

питания является длительное зондовое кормление, ино-

гда с непрерывным медленным введением питатель-

ных веществ в ЖКТ с помощью инфузионного насоса 

[30]. Такой способ кормления снижает энергозатраты на 

переваривание, способствует полостному пищеварению, 

постепенно повышая всасывающую способность кишки и 

нормализуя моторику верхних отделов ЖКТ.

Для энтерального питания у детей раннего возраста 

должны использоваться специализированные продук-

ты [30]. В качестве стартового продукта оправданным 

является применение смесей на основе высокогидроли-

зованного сывороточного белка, не содержащих лакто-

зу, обогащенных среднецепочечными триглицеридами. 

Они обеспечивают максимальное усвоение питательных 

веществ в условиях значительного угнетения перевари-

вающей и всасывающей способности пищеварительного 

канала [38]. Недостающие калории, нутриенты и электро-

литы компенсируются за счет парентерального питания. 

Длительность периода постоянного энтерального зондо-

вого питания варьирует от нескольких дней до несколь-

ких недель в зависимости от выраженности нарушений 

толерантности к пище. В течение этого периода адапта-

ции постепенно повышается калорийность рациона до 

120 ккал/кг фактической массы, и осуществляется мед-

ленный переход на порционное введение питательной 

смеси до 10 раз, а затем 7–8 раз в течение дня с сохра-

нением и равномерным распределением достигнутого 

объема [30].

В репарационный период осуществляется коррекция 

белков, углеводов и затем жиров, расчет производится 

на долженствующую массу тела, что приводит к повы-

шению энергетической ценности рациона. В этот пери-

од рекомендуется назначать ферментные препараты, 

содержащие панкреатин, мультивитаминные комплек-

сы и средства, положительно влияющие на обменные 

 процессы [30].

При недостаточном обеспечении макронутриентами в 

связи с ограничением объема питания, обусловленным 

основным заболеванием, в питание ребенка постепен-

но вводят высококалорийные продукты (post-discharge 

formulas — формулы для недоношенных после выписки 

из стационара), а также специализированные формулы 

смесей для энтерального питания детей, разрешенные в 

возрасте до 1 года. Результаты клинико-биохимических 

исследований свидетельствуют об удовлетворительной 

переносимости и выраженной клинической эффектив-

ности этих смесей у детей с различными патологическими 

состояниями (сердечно-сосудистой и дыхательной недо-

статочностью, перинатальными и органическими пора-

жениями центральной нервной системы и др.), сопро-

вождающимися задержкой физического развития [39]. 

Назначение смеси позволяет существенно повысить 
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энергетическую ценность и содержание нутриентов в 

рационе питания, оказывает положительное воздей-

ствие на антропометрические показатели у детей со 

снижением нутритивного статуса и приводит к улучшению 

биохимических показателей, характеризующих метабо-

лизм [29]. Возможно также введение адаптированных 

кисломолочных смесей в объеме до 1/2 суточного.

При условии переносимости молочного белка хорошо 

зарекомендовала себя смесь для энтерального питания 

на основе козьего молока Kabrita Gold 1 [40, 41]. Еще в 

1900 г. Парижская академия медицинских наук признала 

козье молоко высокодиетическим продуктом и рекомен-

довала его для питания ослабленных детей и взрослых 

[40]. Молоко показано для питания часто болеющих 

детей, при рахите, детям с хроническими заболеваниями 

легких, хроническими заболеваниями ЖКТ. Из установ-

ленных преимуществ смеси на основе козьего молока 

в сравнении с формулами на основе коровьего молока 

можно отметить лучшую усвояемость жира и железа, 

исчезновение кишечных колик, оптимальную динамику 

массы тела [40].

Указанная смесь для энтерального питания являет-

ся наиболее сбалансированным заменителем грудного 

молока, полученным на основе козьего молока, что 

определяется особенностями ее состава: это сыворо-

точная формула, а в казеиновой ее фракции доминирует 

b-казеин (известно, что a-s1-казеин определяет уровень 

коагуляции белка), поэтому белок козьего молока обра-

зует мягкий, легко перевариваемый сгусток в желудке, 

подобный сгустку белка грудного молока [41]. Смесь 

содержит сывороточный a-лактальбумин, 1,5 г/100 мл 

белка и имеет малый размер жировой глобулы. В состав 

жирового компонента смеси (1, 2, 3-я формулы) вклю-

чен липидный комплекс DigestX с высоким содержа-

нием в молекуле глицерола пальмитиновой кислоты в 

sn-2-позиции (42%), аналогично грудному молоку. Этот 

комплекс способствует лучшему усвоению жира путем 

уменьшения экскреции жирных кислот с калом, а также 

кальция — в результате снижения экскреции кальция с 

калом [42]. В смесях содержатся пребиотики, галакто- и 

фруктоолигосахариды, бифидобактерии ВВ12, нуклео-

тиды, длинноцепочечные полиненасыщенные жирные 

кислоты (докозагексаеновая и арахидоновая), витамины, 

макро- и микронутриенты.

РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ
В связи с вышеизложенным представляем собствен-

ный опыт применения смеси для энтерального питания 

на основе козьего молока. По нашему мнению, особен-

ности состава этой смеси позволяют рассматривать ее 

в качестве возможного предпочтительного продукта для 

детей, родившихся со ЗВУР, и детей раннего возраста с 

умеренным дефицитом питания.

На базе Государственной Новосибирской областной 

клинической больницы в 2014 г. было проведено иссле-

дование, в рамках которого была осуществлена кли-

нико-лабораторная оценка переносимости изучаемой 

смеси у детей периода новорожденности и раннего воз-

раста (первых 3 мес жизни), в т.ч. родившихся со ЗВУР. 

Анализировали динамику массы тела, переносимость 

смеси (наличие / отсутствие диспепсических проявлений, 

функциональных нарушений ЖКТ, аллергических реак-

ций, динамику биохимических показателей — уровня 

общего белка, альбумина, мочевины, а также показатели 

гемограммы и клинического анализа мочи). При ран-

домизации группы исследования критериями невклю-

чения считали недоношенность, критическое и тяжелое 

состояние детей, наличие механической и динамической 

кишечной непроходимости, лактазной недостаточности, 

некротический энтероколит, врожденные пороки разви-

тия ЖКТ, наследственные болезни обмена веществ, непе-

реносимость белков коровьего молока. Исследование 

было проспективным обсервационным.

На момент формирования группы все дети находи-

лись в отделении патологии новорожденных на стадии 

реконвалесценции различных соматических заболева-

ний, на совместном посту с матерью, на искусственном 

вскармливании в связи с отсутствием грудного молока 

у их матерей. Дети имели стабильную прибавку в мас-

се тела, усваивали полный объем энтерального пита-

ния и не нуждались в назначении лечебных смесей. 

Исследование продолжалось 3 мес, длительность приема 

смеси для каждого ребенка составила от 10 дней до 3 нед 

(в среднем 16 дней).

Оценку переносимости и эффективности продукта 

осуществляли по динамике состояния больного и крите-

риям, занесенным в протокол наблюдения. Проводилась 

оценка динамики массы тела (среднесуточные прибав-

ки), функции ЖКТ (наличие и степень выраженности 

срыгиваний, метеоризма, расстройств стула и характери-

стики копрограммы), биохимических показателей крови 

(не менее 1 раза в нед). Все показатели сравнивали с 

исходными значениями.

В исследование были включены 45 детей, родивших-

ся при сроке гестации 38–41 нед. При рождении 10 (22%) 

детей имели признаки ЗВУР I–II степени (преимуществен-

но гипотрофический вариант), у 11 (24%) детей имелись 

признаки постнатальной гипотрофии I степени. Исходно 

(до начала исследования) пациенты получали базовые 

продукты питания на основе сывороточных белков коро-

вьего молока.

Все дети в исследуемой группе имели удовлетво-

рительную переносимость изучаемой смеси; отрица-

тельной динамики по состоянию нутритивного статуса, 

функций ЖКТ, а также развитию аллергических реак-

ций не зарегистрировано. Среднесуточная прибавка 

массы тела на 1-й нед употребления смеси у детей 

1-го мес жизни составила в среднем 30 г (в предше-

ствующую данному наблюдению неделю — 20 г), на 

1-й нед — 40 г. У детей в возрасте от 1 до 3 мес на 

1-й нед приема смеси среднесуточная прибавка мас-

сы тела составила в среднем 25 г (в предшествующую 

данному наблюдению неделю — 18 г), в последующие 

1–2 нед — 30 г.

Дисфункция ЖКТ в виде выраженного метеоризма 

была зарегистрирована у 7 (15,5%) детей. В динамике к 

концу 1-й нед эта симптоматика сохранялась у 5 детей. 

При этом отмечено уменьшение степени выраженности 

данного симптома и его купирование на 2-й нед приема 

смеси, когда объем потребляемого продукта увеличился 

в среднем в 1,3 раза. Следует заметить, что до перехода 

к смеси на основе козьего молока дети нуждались в 

назначении прокинетиков и препаратов, содержащих 

симетикон, но уже к концу 1-й нед указанные средства 
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были отменены. Значимых нарушений консистенции сту-

ла у детей не отмечено; стул был регулярным — 2–3 раза 

в сут. Исходно, до начала приема изучаемой смеси, у 

12 детей имелись срыгивания 1–2 балла по шкале оцен-

ки интенсивности срыгиваний [43], которые купирова-

лись на 2-й нед приема смеси.

При оценке результатов биохимического анализа кро-

ви не установлено отклонений изучаемых показателей от 

нормативных значений (исходный уровень значений так-

же находился в пределах нормы). Содержание мочевины 

не превысило верхней границы нормы ни в одном случае, 

так же как и не отмечалось снижения данного показателя 

ниже контрольных значений. Отклонений в клиническом 

анализе мочи, свидетельствующих о почечной дисфунк-

ции, не определялось.

Следует отдельно остановиться на характеристике 

детей с состоянием гипотрофии в постнатальном перио-

де и исходно имевших дефицит питания, то есть родив-

шихся с признаками ЗВУР I–II степени (n = 21, 46,6%, из 

всей группы исследования). Именно наличие указанных 

состояний послужило основанием смены питания для 

данной категории пациентов, поскольку прибавки в 

массе тела не были удовлетворительными при исполь-

зовании базовых смесей на основе сывороточных бел-

ков коровьего молока. В частности, до момента назна-

чения смеси на основе козьего молока среднесуточная 

прибавка массы тела у детей несколько отличались 

от средних значений по группе и на предшествующей 

исследованию неделе составила (также по средним 

значениям) не более 15 г. Уже к концу 1-й нед приема 

изучаемой смеси среднесуточная прибавка массы тела 

у детей этой подгруппы увеличилась до 25, а к концу 2-й 

нед — до 35 г.

Необходимо отметить, что описанные выше признаки 

гастроинтестинальной дисфункции до начала исследо-

вания имели место именно среди детей с гипотрофией и 

ЗВУР. При опросе матерей относительно толерантности 

детей к питанию и комфортности в поведении детей были 

получены положительные отзывы.

Таким образом, результаты исследования свидетель-

ствуют о том, что молочная смесь для энтерального пита-

ния на основе козьего молока характеризуется хорошей 

переносимостью при использовании в качестве основ-

ного продукта питания у детей, начиная с периода ново-

рожденности. Смесь формирует адекватный нутритивный 

статус, обеспечивая стабильную прибавку в массе тела, 

положительные изменения значений показателей белко-

вого обмена. Кроме того, она оказывает определенный 

«лечебный» эффект при наличии у детей с дефицитом 

питания I степени функциональных расстройств питания 

в виде метеоризма, срыгиваний. У детей с умеренным 

дефицитом питания и постнатальной гипотрофией I сте-

пени отмечена отчетливая положительная динамика в 

нутритивном статусе в сравнении с показателями при 

использовании формул на основе сывороточных бел-

ков коровьего молока. Молочная сывороточная смесь 

на основе козьего молока, обогащенная комплексом 

DigestX, содержащая пре- и пробиотики, относится к 

продуктам с хорошей переносимостью и может быть 

рекомендована в качестве базового питания для ново-

рожденных и детей раннего возраста, в т.ч. при умерен-

ном дефиците питания, при отсутствии грудного молока 

у матери.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Задача клинициста при работе с детьми, родившими-

ся с низкой массой тела и/или имеющими в анамнезе 

ЗВУР, состоит в своевременном выявлении дефицита 

питания еще в период внутриутробного развития и далее 

после рождения, включая детей, родившихся прежде-

временно. Следует помнить, что здоровье детей со ЗВУР 

находится под угрозой и нуждается в надлежащей под-

держке. Эта задача включает в себя также идентифи-

кацию небольшой, но здоровой группы детей, имеющих 

конституциональные особенности роста, для того чтобы 

избежать причинения «ятрогенного вреда» неоправдан-

ными медицинскими вмешательствами [2]. С другой 

стороны, в развивающихся странах «слабый рост» у детей 

остается весьма распространенным состоянием. С низ-

кими темпами роста ассоциируются нарушения иммун-

ной функции, увеличение заболеваемости, тяжесть и 

продолжительность инфекционных болезней (особенно 

диареи и пневмонии), повышенная смертность в возрас-

те до 5 лет [17]. В связи с этим достижение нормальной 

траектории роста имеет решающее значение в целях 

содействия «краткосрочному» здоровью и выживанию 

младенцев. Необходим компромисс между долго- и кра-

ткосрочными последствиями быстрого начала роста; 

специалист обязан понимать, что подход к планирова-

нию питания должен быть индивидуальным, персонифи-

цированным [17]. По мнению A. Lukas и соавт., требуют-

ся дальнейшие исследования и разработка критериев 

достаточности питания для детей со ЗВУР [17]. Пока не 

достигнута единая позиция, в частности, по вопросу о 

том, какие показатели считать долженствующими для 

детей, рожденных со ЗВУР. Проводимая в настоящее 

время оценка роста организма с помощью сравнитель-

ных таблиц, с концептуальной точки зрения, является 

недостаточной процедурой, поскольку такие характери-

стики не определяют «желаемый» показатель с учетом 

последствий для здоровья. Данные таблицы не содер-

жат ранжирования траекторий индивидуального роста в 

зависимости от риска сердечно-сосудистых заболеваний 

или замедления темпов прироста окружности головы 

в зависимости от последующего когнитивного потен-

циала. Также пока мало известно о том, какие именно 

аспекты роста и связанного с ним состава тела наилуч-

шим образом позволят предсказать уровень здоровья 

в дальнейшем [17]. Изучение состава тела относится к 

дорогостоящим методам исследования, недоступным для 

повсеместного использования. Все эти проблемы имеют 

большое значение для здоровья общества.

Статья написана при финансовой поддержке компании «Хипрока Нутришион Ист Лимитед».
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