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Резюме
Неполноценное количественное и/или компонентное питание детей остается актуальной проблемой во всем мире. 
Генеральной Ассамблеей ООН сформулированы «Глобальные основы мониторинга в области питания», в результате 
проведения которых уровень острой нутритивной недостаточности в общей детской популяции должен снизиться до 
5% к 2025 г. На основании научных публикаций по электронным базам PubMed, EMBASE, Cochrane Library, eLibrary. ru 
проведен систематический анализ. Полученные данные показали, что в  странах с  развитой экономикой белково-
энергетическая недостаточность регистрируется у 2,4–26% пациентов, поступивших в медицинские стационарные учреж-
дения. Нутритивная недостаточность у пациентов педиатрического профиля полиэтиологична и может влиять на исход 
заболевания. Значительную часть в этиологическую структуру белково-энергетической недостаточности у пациентов 
вносят критические состояния (травмы, тяжелые инфекционные заболевания и их осложнения, деструктивный панкреатит 
и т. д.). Понимание патогенеза белково-энергетической недостаточности у пациентов в критическом состоянии позволяет 
оптимально подойти к организации и оказанию помощи, и в частности нутритивной поддержки. Анализ результатов иссле-
дований показал, что при мальнутриции у детей в критических состояниях происходит нарушение всех видов обмена: 
углеводного, белкового, жирового и витаминного. На фоне гиперметаболизма происходят изменения в гормональном 
и иммунологическом статусе, сдвиги водно-электролитного баланса. В статье представлена схема патогенеза острой 
белково-энергетической недостаточности критических состояний, а также проанализированы методы коррекции гомео-
стаза. Представлен широкий спектр специализированных продуктов для организации как зондового, так и перорального 
питания у детей, нуждающихся в нутритивной поддержке.
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белково-энергетическая недостаточность критических состояний
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Abstract
Inadequate quantitative and/or component nutrition of children remains an urgent problem worldwide. The General Assembly 
of the United Nations formulated the “Global Monitoring Framework for Nutrition”, as a result of which the level of acute nutri-
tional deficiencies in the general child population should be reduced to 5% by 2025. A systematic analysis was conducted on 
the basis of scientific publications in the electronic databases PubMed, EMBASE, Cochrane Library, eLibrary.ru. The data obtained 
showed that in developed economies protein-energy deficiency is registered in 2.4–26% of patients admitted to medical 
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ВВЕДЕНИЕ

Нерациональное и/или недостаточное питание 
и его влияние на здоровье детей остается актуальной 
проблемой в XXI в.  [1]. В  соответствии с рекоменда-
циями ASPEN (Американское общество энтерального 
и парентерального питания) недостаточность питания 
(malnutrition – мальнутриция) определяется как дисба-
ланс между потребностью в пищевых веществах и их 
поступлением в организм, что приводит к развитию де-
фицита энергии, белка и микронутриентов [1, 2]. След-
ствием длительной недостаточности питания является 
нарушение роста и развития ребенка, а также небла-
гоприятный прогноз для ряда заболеваний [2]. Объеди-
ненный экспертный комитет ФАО/ВОЗ по пищевым до-
бавкам в 1961 г. для определения состояния, вызванного 
длительным и/или интенсивным, преимущественно бел-
ковым и/или энергетическим, голоданием, проявляю-
щимся дефицитом массы тела и/или роста и комплекс-
ным нарушением гомеостаза организма, предложил 
термин «белково-энергетическая недостаточность» 
(БЭН)  [3]. У пациентов, госпитализированных в отделе-
ния реанимации и  интенсивной терапии (ОРИТ), ну-
тритивная недостаточность понимается как состояние 
несоответствия поступления и расхода макро- и/ или ми-
кронутриентов, приводящее к нарушению гомеокинеза, 
развитию морфо-функциональных расстройств, что от-
рицательно влияет на исход заболевания [4]. При этом 
дисбаланс возникает вследствие дефицита поступле-
ния, нарушения ассимиляции в сочетании с повышен-
ными тратами, что приводит к  стойкой дисрегуляции 
трофического гомеостаза, структурно-метаболическим 
(снижение массы тела, изменение компонентного со-
става организма с уменьшением сухой/тощей и клеточ-
ной масс) и функциональным (физические и когнитив-
ные) последствиям.

В настоящее время в странах с низким уровнем эко-
номического развития ведущей причиной развития 
БЭН у детей является ограниченный доступ к продук-
там питания и/или медицинской помощи, а в развиваю
щихся странах – повторные инфекционные заболева-
ния. В  экономически развитых странах ведущая роль 

формирования мальнутриции обусловлена не алимен-
тарным фактором, а тяжелыми острыми или хронически-
ми заболеваниями, вызывающими ассоциированные с ги-
перметаболизмом состояния [5]. Важное значение при 
этом играет как повышенная потребность в пищевых ве-
ществах, так и нарушение их абсорбции и ассимиляции. 
По данным мониторинга ЮНИСЕФ, ВОЗ и Всемирного 
банка, в 2020 г. в мире от неправильного питания страда-
ли около 230 млн детей в возрасте до 5 лет, из которых 
более 47 млн (6,7%) имели острую недостаточность пита-
ния (wasting – потеря веса)1. Метаанализ по результатам 
публикаций за последние годы показал, что недостаточ-
ность питания, соответствующую критериям БЭН, имели 
3,8% детей в Российской Федерации [6]. Частота БЭН сре-
ди пациентов, обращающихся за медицинской помощью 
в педиатрические клиники, выше и колеблется от 2,4 до 
26% в странах Европейского союза [7]. БЭН у пациентов 
педиатрических ОРИТ полиэтиологична и может влиять 
на исход заболевания. С одной стороны, наличие у ре-
бенка БЭН осложняет течение коморбидной патологии; 
с другой стороны, критическое состояние (травмы, тяже-
лые инфекционные заболевания и их осложнения и т. д.) 
является пусковым фактором развития или прогрессиро-
вания БЭН [8–10]. Понимание патогенеза БЭН у пациен-
тов в критическом состоянии позволяет оптимизировать 
оказание специализированной помощи, и в частности ну-
тритивной поддержки.

КРИТЕРИИ ДИАГНОСТИКИ  
БЕЛКОВО-ЭНЕРГЕТИЧЕСКОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 
У ДЕТЕЙ В УСЛОВИЯХ СТАЦИОНАРА 

Диагностика недостаточности питания у детей необ-
ходима для корректной интерпретации лабораторных па-
раметров, обеспечения адекватного лечения и форми-
рования прогноза. Учитывая доказанную длительность 
пребывания в ОРИТ детей с БЭН по сравнению с паци-
ентами с эйтрофией более чем в 2,5 раза, а также уве-
личение количества случаев повторных госпитализаций 
1 United Nations Children’s Fund (UNICEF), World Health Organization, International Bank for 
Reconstruction and Development / The World Bank. Levels and trends in child malnutrition: 
key findings of the 2021 edition of the joint child malnutrition estimates. Geneva: World 
Health Organization; 2021.

inpatient facilities. Nutritional deficiency in pediatric patients is polyetiological and can influence the outcome of the disease. 
Critical conditions (trauma, severe infectious diseases and their complications, destructive pancreatitis, etc.) contribute a signif-
icant part to the etiologic structure of protein-energy deficiency in patients. Understanding the pathogenesis of protein-energy 
deficiency in patients in critical condition allows to optimally approach the organization and provision of care and, in particular, 
nutritional support. Analysis of the results of studies has shown that malnutrition in children in critical conditions causes a vio-
lation of all types of metabolism: carbohydrate, protein, fat, and vitamin metabolism. On the background of hypermetabolism 
there are changes in hormonal and immunologic status, shifts in water-electrolyte balance. A wide range of specialized products 
is presented for organizing both tube and oral nutrition in children who need nutritional support.
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в ОРИТ, принципиально важным является своевременная 
диагностика, квалифицированная помощь и оптимизация 
мероприятий ухода [8].

Для диагностики мальнутриции используются сомато-
метрические, лабораторные и инструментальные методы. 
Основными соматометрическими показателями являются 
длина (рост стоя) и масса тела, для оценки которых ВОЗ 
разработаны нормативы Child Growth Standards (2006 г.) 
и WHO Growth Reference (2007 г.), а  также мобильные 
приложения – антропометрический калькулятор WHO 
Anthro (для детей от 0 до 60 мес.) и WHO AnthroPlus (для 
детей от 0 до 19 лет) [11]. В случае невозможности изме-
рения длины тела ребенка обычным методом возмож-
но проведение сегментарного измерения (длина голени, 
высота колена) с последующим расчетом по формулам 
общей длины тела. Обязательным критерием является 
определение массо-ростового индекса Кетле. Значимым 
критерием в диагностике БЭН является толщина кожно-
жировой складки над трицепсом и  окружность плеча 
в средней трети. Для всех соматометрических показа-
телей определяется величина z-score; диагностическим 
уровнем БЭН является значение ниже -2z-score [1]. В ка-
честве независимого инструмента скрининга БЭН у де-
тей, в т. ч. в условиях ОРИТ, широко используется градуи-
рованная лента MUAC (mid-upper arm circumference) для 
измерения окружности плеча [12, 13].

Для оценки риска БЭН предложен ряд скрининго-
вых шкал [14–16], в Российской Федерации адаптирова-
на и валидизирована только шкала StrongKids (Screening 
tool for risk on nutritional status and growth) [17]. По шкале 
оценивается анамнез снижения массы тела, тяжесть сопут-
ствующих заболеваний и наличие/отсутствие нарушения 
поступления или потери питательных веществ; в зависи-
мости от суммы баллов от 0 до 5 стратифицируется риск 
развития мальнутриции.

Особенности метаболизма белков с определением из-
менений соматического и висцерального пулов возмож-
но оценить на основе анализа белково-азотистого обмена 
(общий белок, альбумин, короткоживущие белки (транс-
феррин и преальбумин), креатинин и мочевина). При этом 
необходимо учитывать возрастные нормативные значе-
ния показателей [1, 18]. Изменения иммунных маркеров 
(процентное и абсолютное количество лимфоцитов, по-
казатель иммунорегуляторного индекса (CD4+/CD8+), им-
мунограмма) также косвенно отражают нарушения ну-
тритивного статуса и имеют большое прогностическое 
значение при сопутствующих заболеваниях [3, 18].

Возможно дополнительное использование комплекс-
ных методов оценки нутритивного статуса. В частно-
сти, изучение композиционного состава тела пациента 
(удельный вес жировой и мышечной ткани) может быть 
получено по результатам биоимпедансометрии и двух-
энергетической рентгеновской абсорбциометрии [1, 19]. 
Количественную оценку состава и типа жировой и мы-
шечной тканей, в  т. ч. в качестве критерия эффектив-
ности лечения, позволяют провести ультразвуковое ис-
следование, компьютерная и  магнитно-резонансная 
томография [20].

ЭТИОПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ 
БЕЛКОВО-ЭНЕРГЕТИЧЕСКОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 
ПРИ КРИТИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЯХ

К  ведущим этиологическим факторам острой БЭН, 
развивающейся при критическом состоянии, относят по-
вышение потребности в энергии на фоне катаболизма 
и гиперметаболизма; затруднения в точной оценке базо-
вой скорости метаболизма, неадекватное проведение пи-
тания пациента [20, 21].

Формирование БЭН у детей, особенно госпитализиро-
ванных в ОРИТ, сопряжено с разнообразными биохими-
ческими изменениями, затрагивающими метаболические, 
гормональные и глюкозо-регуляторные механизмы [9, 14]. 
Установлено, что ответом на критическое состояние явля-
ется развитие типичной гиперметаболической реакции, 
продолжительность и выраженность которой в большей 
степени коррелирует с тяжестью состояния, индивидуаль-
ными особенностями пациента и продолжительностью 
острой фазы, в меньшей степени – с этиологическим ха-
рактером патологии [21]. Значительное увеличение ско-
рости обмена веществ приводит не только к повышению 
потребности в кислороде (О2), но и к  гиперпродукции 
углекислого газа (СО2), нарастанию отрицательного азо-
тистого баланса, БЭН (табл. 1) [22, 23]. Эффективность те-
рапии в значительной степени определяется подбором 
объема и состава нутритивной поддержки, который дол-
жен строиться с учетом выраженности катаболической 
реакции, уровня гормонального и цитокинового профиля, 
анатомо-физиологических особенностей ребенка [1, 23].

Развитие БЭН сопровождается изменением всех видов 
обмена: энергетического, белкового, углеводного, жирово-
го и минерального. В первую очередь истощаются запасы 
гликогена и липидов, впоследствии присоединяется уско-
рение протеолиза мышечной ткани, а затем и истощение 
общего и висцерального пула белка [23, 24]. Изменение 
углеводного обмена у пациентов в критическом состоянии 
проявляется усилением окисления глюкозы и глюконеоге-
неза [21]. При дефиците энтеральной дотации углеводов 
через 12 ч с момента энтерального голодания начинает-
ся гликогенолиз [24, 25]. При этом парентеральное введе-
ние глюкозосодержащих растворов не снижает скорости 
глюконеогенеза, протеолиза и липолиза [21]. При сохра-
няющемся дефиците пищевых субстратов на фоне инсу-
линорезистентности активизируется распад белков, пре-
имущественно в мышечной ткани, характеризующийся 
изменениями протеинограммы. В частности, отмечается 
снижение концентрации короткоживущих белков (преаль-
бумина, трансферрина, церулоплазмина), затем уменьша-
ется концентрация альбумина и общего белка [26].

Под воздействием нейрометаболических и гормон-
индуцированных изменений снижается продукция трий-
одтироксина, инсулина, инсулиноподобного факто-
ра роста-1 (IGF-1) и повышается синтез кортикотропина 
и кортизола [9, 27]. Увеличение времени голодания опре-
деляет переход к глюконеогенезу из продуктов проте-
олиза мышц и использованию аминокислот (в первую 
очередь аспартата, глутамина, лейцина и изолейцина), 
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пирувата и лактата, что усиливает разрушение скелетных 
мышц с развитием саркопении. Через несколько дней на-
ступает фаза мобилизации жира, которая через липолиз 
и кетогенез обусловливает прекращение быстрой миоде-
градации [9, 23, 27]. Происходящие реакции гиперкатабо-
лизма включают также повышение скорости окисления 
жирных кислот [21]. 

Специфический гормональный и цитокиновый про-
филь, проявляющийся во время критического заболева-
ния, характеризуется повышением содержания инсулина, 
глюкагона, кортизола, катехоламинов и провоспалитель-
ных цитокинов в сыворотке [21, 28, 29]. Среди цитоки-
нов наиболее изучено влияние фактора некроза опу-
холи α (TNF-α), интерлейкинов 1 (IL-1) и 6 (IL-6) [30–31]. 
Увеличение концентрации контринсулярных гормонов 
в системном кровотоке повышает резистентность к ин-
сулину и гормону роста и обуславливает стимулирование 
катаболических реакций: протеолиза, гликолиза и липо-
лиза [29, 32]. Большинство образовавшихся в результа-
те протеолиза свободных аминокислот используются для 

синтеза провоспалительных белков [22, 33]. Оставшаяся 
часть аминокислот с кровотоком поступает в печень для 
глюконеогенеза [18, 23].

Детально изучено влияние кортизола. Активирован-
ный цитокинами кортикотропин (АКТГ) стимулирует вы-
работку кортизола в коре надпочечников. Повышению 
концентрации кортизола также способствует снижение 
кортикостероидсвязывающего глобулина при нарушении 
метаболизма печени, диспротеинемии. Гормональная ак-
тивность кортизола при критическом состоянии клини-
чески проявляется гипергликемией (за счет активации 
ферментов, участвующих в глюконеогенезе, повышении 
инсулинорезистентности, снижении поглощения глюкозы 
скелетными мышцами). Кроме того, активируется липо-
лиз, что приводит к высвобождению свободных жирных 
кислот [34]. Кортизол-индуцированное увеличение транс-
крипции поверхностных рецепторов катехоламинов и ан-
гиотензина II приводит к повышению чувствительности 
к этим вазоактивным гормонам, к вазоспазму, что, с од-
ной стороны, повышает периферическое сосудистое со-
противление и артериальное давление, с другой – приво-
дит к спланхнотической гипоперфузии [34].

Мышечная атрофия, сопровождающая протеолиз, – 
острая саркопения критических состояний, является не-
специфическим патологическим процессом в результате 
сопутствующего системного воспаления, окислительно-
го стресса, резистентности к инсулину и метаболического 
ацидоза [22]. Повышение лактата, с одной стороны, явля-
ется подтверждением наличия недостаточности перфу-
зии тканей, а с другой стороны, это независимый фактор 
усиления протеолиза и снижения биосинтеза белка [30]. 
Изучена роль воспаления в ингибировании mTOR (the 
mammalian Target of Rapamycin) – сериновой треонин-
протеинкиназы, участвующей в  регуляции клеточной 
пролиферации, а также влияние снижения содержания 
кальция и цинка на клеточный метаболизм [35]. Сниже-
ние IGF-1 также ингибирует mTOR и биосинтез белка [36]. 
Кроме того, mTORC1  (mammalian target of  rapamycin 
complex 1) является ключевым фактором регуляции TFEB 
(Transcription Factor EB) – основного регулятора цитоау-
тофагии, лизосомального экзоцитоза и катаболизма липи-
дов. При катаболизме и недостатке питательных веществ 
ингибирование mTORC1  приводит к  дефосфорилиро-
ванию TFEB по консервативным остаткам серина, спо-
собствуя транслокации TFEB в перинуклеарную область 
и транскрипционной активации, что проявляется усиле-
нием клеточной деградации [37]. 

Выявлена прямая зависимость снижения соматотро-
пина, тестостерона и IGF-1 с повышением мышечной сла-
бости и атрофии [30, 38]. Кроме того, повышение цирку-
лирующих в сыворотке глюкокортикоидов, несмотря на 
их противовоспалительное действие, связано с  гипер-
катаболическим состоянием [39]. Вызванные развитием 
критического состояния митохондриальная дисфункция, 
нарушение внутриклеточных процессов окислительного 
фосфорилирования с развитием оксидативного стресса 
негативно влияют на белки скелетных мышц, способствуя 
их дальнейшему истощению [30, 40].

 Таблица 1. Основные клинико-метаболические отличия 
простого голодания и синдрома гиперметаболизма

 Table 1. Main clinical and metabolic differences between 
simple fasting and hypermetabolism syndrome

Характеристика Простое 
голодание

Синдром 
гиперметаболизма

Сердечный выброс – ++

Общее периферическое 
сосудистое сопротивление Без изменений –

Потребление О2 – ++

Выделение СО2 Без изменений ++

Энергетические потребности – +++

Респираторный коэффициент
0,75 (преоблада-

ние окисления 
липидов и белков)

0,85 (смешанный 
метаболизм)

Первичный субстрат Липиды Липиды, углеводы 
и протеины

Протеолиз + +++

Окисление протеинов + +++

Синтез острофазных белков, 
цитокинов + +++

Уреогенез + +++

Гликогенолиз + +++

Глюконеогенез + +++

Инсулинорезистентность Без изменений ++

Липолиз ++ +++

Кетонемия ++++ +

Реакция на регуляторные 
стимулы ++++ +

Скорость развития БЭН + ++++

Примечание. – снижение, + повышение.
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Учитывая характер изменений, характерный для всех 
мышц, Z. Grover еt al. показали динамику миоатрофии при 
БЭН в зависимости от метаболической активности: мыш-
цы подмышечной и паховой областей (степень I), мыш-
цы бедер ягодиц (степень II), грудные и абдоминальные 
мышцы (степень III), мышцы лица (степень IV) [27]. Сниже-
ние массы диафрагмы и грудных мышц, изменение мета-
болизма и электролитные нарушения (гипофосфатемия) 
приводят к острой дыхательной недостаточности ней-
ромышечного типа со снижением минутной вентиляции, 
развитию гипоксии [9, 41–44]. Опосредованное мальну-
трицией снижение иммунорезистентности и развитие ин-
фекций нижних дыхательных путей приводят к прогрес-
сированию дыхательной недостаточности  [41, 45]. При 
длительном протеолизе истончаются сердечные миофи-
бриллы, что обуславливает снижение контрактильности 
миокарда [9, 42]. В тяжелых случаях наблюдается бради-
кардия и артериальная гипотония в сочетании с наруше-
нием сократительной функции и дисэлектролитными на-
рушениями, приводящими к развитию аритмии [41, 42]. 
Снижение сердечного выброса приводит к гипоперфузии 
внутренних органов, прогрессированию полиорганной 
недостаточности. Обусловленная нарастающей гипопер-
фузией гипоксия тканей ассоциируется с нарушением об-
разования аденозинтрифосфата (АТФ), что приводит к на-
рушению клеточного гомеостаза, усиливает проявления 
оксидативного стресса, образование свободных радика-
лов [46]. Таким образом, происходит нарушение мембран 
клеток с развитием недостаточности высокоэнергетиче-
ских нуклеотидов.

При преимущественно мышечной атрофии в клини-
ческой картине без развития отеков принято говорить 
об алиментарном маразме; сочетание похудания и оте-
ков называют маразматическим квашиоркором  [9]. На 
фоне снижения сывороточного альбумина, антидиурети-
ческого гормона, повышения кортизола во время голо-
дания формируется клиническая картина квашиоркора. 
Отеки начинаются со стопы (I степень), затем лица (II сте-
пень), поясничного и грудного отделов (III степень) вплоть 
до ассоциации с асцитом (IV степень) [9]. Гипоальбуми-
немия приводит к снижению коллоидно-осмотического 
давления, внутрисосудисто-интерстициального градиен-
та альбумина, что увеличивает фильтрацию жидкости из 
внутрисосудистого отдела в интерстициальный [47]. В на-
стоящее время классическая модель Старлинга, в кото-
рой преобладающая роль в развитии отеков отводится 
коллоидно-осмотическому давлению, пересмотрена. По-
казано увеличение влияния у пациентов в критическом 
состоянии изменений слоя эндотелиального гликокалик-
са, эндотелиальной базальной мембраны и внеклеточно-
го матрикса в межсекторальном распределении жидко-
сти [42, 47]. Учитывая, что эндотелиальный гликокаликс 
содержит в своем составе сульфатированные протеогли-
каны и другие гликозаминогликаны, не исключено влия-
ние нарушения метаболизма серы в развитии отеков [48]. 
У пациентов в катаболической фазе критического состоя-
ния, особенно при исходном наличии БЭН, отмечается на-
рушение лимфооттока [21]. Задержка натрия, истощение 

внутриклеточного калия приводят к увеличению прони-
цаемости клеточных мембран и прогрессированию ква-
шиоркора [9, 27].

Развитие синдрома мальабсорбции при БЭН обу-
словлено рядом причин. Так, атрофия ворсинок энте-
роцитов вызывает вторичную дисахаридазную недо-
статочность [41]. Рост условно-патогенной и патогенной 
микробиоты кишечника при функциональной недоста-
точности поджелудочной железы приводит к мальабсор-
бции жиров [27, 49].

Острая нутритивная недостаточность вызывает сни-
жение количества нейронов, синапсов, миелинизации 
нервных волокон, что приводит к уменьшению объема 
и истончению коры головного мозга, нарушению роста 
и дифференцировки белого и серого вещества [50]. В слу-
чае развития острой БЭН у детей старше 3–4-летнего воз-
раста изменения, происходящие в головном мозге, могут 
приводить к необратимым последствиям [9, 51].

Дефицит белка и  нарушения его метаболизма об-
уславливают снижение скорости синтеза иммуноглобу-
линов, уменьшение секреции внутри- и  внеклеточных 
транспортных белков, внутриклеточный дефицит энергии, 
нарушение транспорта микронутриентов. Иммунная не-
достаточность у пациентов педиатрических ОРИТ с БЭН 
определяет частое присоединение инфекционных забо-
леваний, склонных к затяжному и осложненному течению, 
в т. ч. нозокомиальных, что в совокупности повышает риск 
наступления летального исхода [52]. 

ВЛИЯНИЕ ГИПОВИТАМИНОЗОВ, МИКРО- 
И МАКРОНУТРИЕНТНОГО ДИСБАЛАНСА НА РАЗВИТИЕ 
БЕЛКОВО-ЭНЕРГЕТИЧЕСКОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Недостаточное поступление витаминов, микро- и макро-
нутриентов при отсутствии или несбалансированном пита-
нии может усугубить полиорганную недостаточность при 
БЭН [26]. Снижение сывороточной концентрации микро-
нутриентов у детей в ОРИТ может быть обусловлено пере-
распределением из центрального кровообращения в ткани 
и органы во время катаболической фазы критического за-
болевания; потерями микроэлементов из-за экссудативных 
потерь или потерь в стомах или дренажах, зондах; сниже-
нием концентрации кофакторов ферментов из-за повышен-
ных потребностей во время заболевания; снижением эндо-
генных уровней витаминов, микро- и макронутриентов при 
наличии хронических неинфекционных заболеваний [53]. 

Гипопротеинемия усиливает гипоэлектролитемию, т. к. 
большинство микроэлементов циркулирует вместе с бел-
ками-переносчиками  [54]. Пациенты педиатрических 
ОРИТ склонны к дефициту и аномальным концентраци-
ям витаминов и микронутриентов из-за гиперметаболи-
ческого состояния, снижения кишечной абсорбции, недо-
статочного поступления, выведения; колебаний, связанных 
с приемом лекарств, и основных метаболических заболе-
ваний [54, 55]. Однако в реальной клинической практике 
в связи с нестабильной природой концентрации витами-
нов для измерения концентрации в крови определение 
истинного содержания их проблематично [54].
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Клинические проявления острого дефицита витамина С 
(аскорбиновая кислота) определяются патофизиологиче-
скими изменениями, обусловленными его ролью в орга-
низме. При гиповитаминозе С наблюдается замедление за-
живления ран, угнетение усвоения негемового железа [56]. 
G. Grosso еt al. указали на наличие обратной связи меж-
ду снижением содержания витамина С в сыворотке крови 
и полиорганной недостаточностью; прямой связи – со сни-
жением летальности [57]. Показано неблагоприятное вли-
яние снижения концентрации аскорбиновой кислоты на 
проницаемость эндотелия сосудов с развитием феномена 
«капиллярной утечки», элиминацию супероксида, ингиби-
рование оксида азота и пероксинитрита, что в совокупно-
сти повышает негативное влияние перекисного окисления 
липидов на клеточные мембраны [57]. Дефицит витами-
на С вносит негативный вклад в развитие отеков нижних 
конечностей, поднадкостничных кровоизлияний, гемартро-
зов; усугубляет недостаточность железа [54].

Снижение содержания жирорастворимых витаминов 
у детей в критическом состоянии связано в т. ч. с уменьше-
нием концентрации холестерина и триглицеридов [54, 58]. 
Возникающая у детей в критическом состоянии недоста-
точность витамина D оказывает негативное влияние на 
гомеостаз кальция, иммунную функцию и оксидантно-
антиоксидантный баланс [59, 59]. Доказанной является 
связь между низкой концентрацией витамина D при по-
ступлении ребенка с повышением тяжести заболевания, 
увеличением продолжительности пребывания в ОРИТ. 
К. Ebenezer et al. при исследовании детей (средний воз-
раст 17,5 мес.) показали наличие обратной корреляции 

между содержанием 25(OH)D и  тяжестью заболевания 
при поступлении, необходимостью в вазопрессорной под-
держке и продолжительностью искусственной вентиляции 
легких [61]. В проведенном когортном многоцентровом 
проспективном исследовании R. Ghashut et al. выявили 
сильную корреляционную связь между концентрациями 
25(OH)D, С-реактивного белка и альбумина в плазме [62]. 

Имеются неоднозначные сообщения о содержании 
витамина Е (токоферола) при тяжелых заболеваниях у де-
тей. Авторы указывают, что при оценке уровня токоферола 
необходимо учитывать перераспределение холестерина, 
которое происходит как часть системной воспалитель-
ной реакции [54]. Содержание витамина К (филлохинон) 
может изменяться у пациентов в критическом состоянии 
по двум причинам: первая связана с уменьшением по-
ступления или всасывания при развитии мальабсорбции; 
вторая – с проводимой в ОРИТ терапией. В частности, 
доказано негативное влияние длительного использова-
ния цефалоспоринов третьего поколения, включающих 
боковую цепь N-метилтиотетразола (например, цефтри-
аксон), которые ингибируют эпоксид-редуктазу витами-
на K [63]. Это приводит к развитию дефицита витамин 
К-зависимых факторов свертывания крови и нарушению 
кишечной микрофлоры, ответственной за выработку ме-
нахинона. Однако не выявлено положительного влияния 
профилактического назначения витамина К у пациентов, 
длительное время получающих антибактериальные пре-
параты, на развитие гипопротромбинемии [54]. Схема па-
тогенеза вторичной БЭН у пациентов ОРИТ представле-
на на рисунке. 

 Рисунок. Патогенез развития вторичной острой БЭН у пациентов в критических состояниях
 Figure. Pathogenesis of the development of secondary acute PEM in critical care patients
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ОСОБЕННОСТИ НУТРИТИВНОЙ ПОДДЕРЖКИ 
ПАЦИЕНТОВ В ОРИТ

У пациентов в  критических состояниях наблюдает-
ся снижение секреторной и ферментативной функции 
желудочно-кишечного тракта. Уменьшение общей и сво-
бодной кислотности желудка вызывает снижение актив-
ности пепсина. Уменьшение активности панкреатических 
ферментов (липазы, амилазы) прямо зависит от выражен-
ности БЭН. Сниженная секреторная и ферментативная ак-
тивность определяет развитие мальдигестии, что усугубля-
ет клинику БЭН [25, 30].

Нарушения функционирования желудочно-кишечного 
тракта определяются не только самим критическим состо-
янием, но также и лечением, которое может осложняться 
задержкой опорожнения желудка, непереносимостью пи-
тания, развитием синдромов мальабсорбции, диареи [30]. 
Нарушение мезентериальной перфузии снижает скорость 
внутрипросветного и пристеночного пищеварения, всасы-
вания в тонкой кишке [30, 64]. К патологическому состоя-
нию присоединяется изменение кишечного микробиома, 
что также способствует прогрессированию критическо-
го состояния [65]. Доказано наличие прямой связи между 
изменением микробиоты кишечника и метаболическими 
нарушениями, характеризующимися инсулинорезистент-
ностью, развитием дислипидемии, атрофии скелетных 
мышц, прогрессированием мальнутриции [30]. Снижение 
продуцирующих короткоцепочечные жирные кислоты 
(КЦЖК) родов Faecalibacterium, Prevotella, Blautia и семей-
ства Ruminococcaceae не только дополнительно способ-
ствует дисфункции кишечника, но и негативно влияет на 
истощение скелетных мышц [66]. Продуцируемые микро-
биотой КЦЖК играют важную роль в поддержании гоме-
остаза углеводного и липидного обменов. КЦЖК повыша-
ют чувствительность миоцитов к инсулину, стимулируют 
секрецию пептида YY и GLP-1  [30, 67]. В связи с этим 
снижение КЦЖК приводит к  усилению инсулинорези-
стентности и прогрессированию БЭН. Доказано влияние 

Escherichia coli на развитие атрофии скелетных мышц че-
рез сигнальный путь IGF-1/PI3K/Akt/mTOR [68].

Несмотря на короткие сроки энтерального питания 
у пациентов педиатрических ОРИТ, часто пребывание 
в отделении сопровождается отсутствием самостоятельно-
го перорального питания [69]. Осуществление нутритив-
ной поддержки исключительно зондовым методом может 
не только повлиять на формирование навыков самосто-
ятельного питания из-за отсутствия соблюдения режима 
кормления, но и привести к расстройству пищевого пове-
дения, стрессу у детей после перевода из ОРИТ и выписки 
из стационара [22, 24]. 

В настоящее время в Российской Федерации доступен 
широкий спектр специализированных продуктов для орга-
низации как зондового, так и перорального питания у детей, 
нуждающихся в нутритивной поддержке. Для перорально-
го и зондового питания детей с рождения применяется го-
товая к употреблению смесь Инфатрини. Она содержит все 
необходимые для ребенка младшего возраста макро- и ми-
кронутриенты, а также пребиотики GOS/FOS и обеспечи-
вает поступление повышенного количества белка и энер-
гии в небольшом объеме. Линейка возраст-адаптированных 
продуктов «Нутрини» применяется у детей старше 1 года 
и включает изо-, гиперкалорическую смесь, а также смесь 
с комбинацией пищевых волокон MF6. Для перорально-
го питания детей старше 1 года применяется жидкая, го-
товая к употреблению смесь Нутринидринк с пищевыми 
волокнами с повышенным содержанием белка и энергии. 
Сухие смеси, такие как Нутризон Эдванс Нутридринк, могут 
применяться как в изо-, так и в гиперкалорическом разве-
дении для зондового или энтерального питания. У пациен-
тов с тяжелыми нарушениями ферментации и всасывания 
белка старше 6 лет применяется смесь Нутризон Эдванст 
Пептисорб, содержащая белок с высокой степенью гидро-
лиза. Ключевые показатели смесей представлены в табл. 2.

Для проведения оптимальной индивидуальной ну-
тритивной поддержки у пациентов в критическом состо-
янии следует регулярно определять целевые показатели 

 Таблица 2. Смеси для энтерального питания детей
 Table 2. Enteral formulas for infants and children

Продукт Минимальный 
возраст применения

Способ 
применения

Энергия, 
ккал/100 мл

Белок, 
г/100 мл Тип белка Жиры, 

г/100 мл
Углеводы, 
г/100 мл

Пищевые волокна, 
г/100 мл

Инфатрини С рождения Перорально 
или зонд 101 2,6 Цельный 5,4 10,3 0,6 (ГОС/ФОС)

Нутринидринк с пище-
выми волокнами С 1 года Перорально 153 3,4 Цельный 6,8 18,8 1,5 (MF6)

Нутрини С 1 года Зонд 100 2,5 Цельный 4,4 12,5 -

Нутрини с пищевыми 
волокнами С 1 года Зонд 101 2,5 Цельный 4,4 12,5 0,8 (MF6)

Нутрини Энергия С 1 года Зонд 150 4,0 Цельный 6,7 18,5 -

Нутризон Эдванс 
Нутридринк, сухая 
смесь

С 1 года Перорально 
или зонд

100 3,9
Цельный 

3,9 12,2 -

150 5,9 5,9 18,3

Нутризон Эдванст 
Пептисорб С 6 лет Зонд 100 4,0 Гидролизованный 1,7 17,7 -
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энергетической потребности, учитывая динамику изме-
нений метаболизма. Оптимальным является проведе-
ние непрямой калориметрии, динамика изменения кото-
рой в ходе заболевания позволяет определить переход 
от катаболического к анаболическому пути метаболиз-
ма, предупредить перекармливание. Однако, учитывая 
организационно-методические, экономические и иные 
особенности, в ОРИТ большинства клиник используется 
расчетный метод [21]. В настоящее время рекомендуется 
использование уравнений W. Schofield и нормативов Про-
довольственной и сельскохозяйственной организации/
Всемирной организации здравоохранения [70].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, наличие острой БЭН у детей, госпитали-
зированных в ОРИТ, является важной, не решенной в пол-
ной мере полиэтиологической проблемой. Наличие хрони-
ческой БЭН является независимым фактором усугубления 
тяжести состояния ребенка при возникновении критиче-
ского состояния, что требует тщательной оценки, своевре-
менного и индивидуального подхода в терапии.�
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