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 Гипотрофия — тип дистрофии, хронического нарушения питания у детей раннего возраста, характеризующийся относительным дефицитом массы тела ребенка по отношению к его длине, при котором происходит задержка роста и развития, нарушается функционирование органов и систем, снижается сопротивляемость организма.

Гипотрофия не является самостоятельным заболеванием, а рассматривается как патофизиологическая реакция организма, синдром, который развивается на фоне воздействия различных факторов. На ее долю приходится около 5 % от обращаемости в детские поликлиники в странах СНГ и 20–30 % — в развивающихся странах.

Предрасполагающие факторы к развитию и прогрессированию гипотрофии:

· конституциональные особенности родителей;

· острые и хронические болезни женщины во время беременности;

· неполноценное питание женщины во время беременности и кормления грудью;

· вредные привычки матери, особенно алкоголизм;

· рождаются маловесными и плохо набирают в весе дети от матерей, имеющих профессиональные вредности: 1) работа с компьютером; 
2) повышенная влажность; 3) высокие или низкие температуры воздуха; 4) ионизирующая радиация.

По этиологии гипотрофия делится на: экзогенную; эндогенную; смешанную.

Среди экзогенных факторов большое значение имеют острые и хронические инфекции у ребенка. Как известно, основные клинические проявления острого инфекционного заболевания — лихорадка, анорексия, миалгия и сонливость. В острой фазе заболевания эти симптомы благоприятны для человека, так, лихорадка усиливает иммунный ответ и стабилизирует клеточные мембраны, анорексия исключает необходимость поиска питания в состоянии нездоровья, миалгия и сонливость уменьшают подвижность и сохраняют энергию. При быстро протекающей инфекции все эти явления кратковременны и практически не влияют на нутритивный статус, однако при персистирующем инфекционном заболевании снижение потребления пищи влечет за собой существенную потерю массы тела, нарушение роста и развития ребенка.

В острый период болезни организму необходимо достаточное количество белка, аминокислоты которого идут на синтез острофазовых белков. Активно потребляются жиры и углеводы как источники энергии, а также витамины и микроэлементы для обеспечения антиоксидантной защиты организма. Эти потребности на фоне снижения потребления пищи обеспечиваются, главным образом, за счет активации катаболизма. Показано, что для синтеза 1 г белков острой фазы при остром инфекционном заболевании необходим распад 2 г белка мышечной ткани. Регулируют изменения процессов синтеза и катаболизма белка провоспалительные цитокины, такие как фактор некроза опухолей (TNF), интерлейкин-2, интерлейкин-6. Они реорганизуют синтез белка, направляя субстрат из периферической мышечной ткани на синтез в печени белков острой фазы воспаления, снижают синтез альбумина и других транспортных белков в печени, что, в свою очередь, снижает возможность доставки эссенциальных микронутриентов. Кроме того, они увеличивают сосудистую проницаемость, приводя к утечке альбумина в интерстициальное пространство и потере его через желудочно-кишечный тракт.

Недостаточное потребление жира и углеводов требует немедленной мобилизации энергетических субстратов из депо для восполнения значительных потерь энергии. Анорексией сопровождаются любые вирусные и бактериальные инфекции, особенно такие, как грипп, краснуха, ветрянка, малярия, СПИД, пневмония, менингит, гастроэнтерит. 

Наиболее выраженные потери массы тела и замедление роста бывает при системных и хронических инфекциях. Кишечные инфекции усиливают анорексию, так как вызывают боли в животе, тошноту, рвоту. Аналогичный механизм действует не только при инфекционном заболевании, а практически при любых стрессовых ситуациях, таких как травма, ожог, операционное вмешательство, а также при токсических воздействиях (особенно часто — гипервитаминозы жирорастворимыми витаминами А, Е, Д). 

К экзогенным факторам также относятся: недоедание ребенка или необычные представления родителей о диете ребенка (как вариант — вегетарианство), то есть количественный и/или качественный недокорм. Частые причины гипотрофии, по данным ВОЗ, — психические заболевания родителей и жестокое обращение с ребенком.

Причины развития эндогенной гипотрофии.
1. Ведущая эндогенная причина — синдром мальабсорбции. Особенно часто встречается недостаточность лактазы и других дисахаридаз, целиакия, муковисцидоз.

2. Врожденные пороки развития (сердца, ЖКТ, ЦНС, мочеполовой системы, печени и т. д.).

3. Наследственные аномалии метаболизма (нарушение белкового, жирового, углеводного обмена, ретикулогистиоцитозы и т. д.).

4. Врожденные и приобретенные поражения ЦНС (нарушения мозгового кровообращения, перинатальная энцефалопатия, внутричерепные кровоизлияния и т. д.).

5. Наследственные иммунодефициты.

6. Эндокринопатии (сахарный диабет, недостаточность надпочечников, ацетонемическая рвота и др.).

7. Алкогольный синдром плода, при котором в слизистой кишечника и желудка уменьшено количество секреторных клеток, и для таких детей характерно нарушение процессов полостного и пристеночного пищеварения и всасывания веществ и т. д.

Патогенез гипотрофии во многом определяется этиологией. Для гипотрофии любого происхождения характерно снижение кислотности желудочного сока и ферментативной активности желудка и кишечника. Одновременно снижается функциональная активность поджелудочной железы и печени. Это приводит к нарушению всасывания нутриентов в ЖКТ. Обычно у детей, страдающих дефицитом массы тела, отмечается снижение аппетита, что связано в основном с нарушением пищевого стереотипа. Нормальное желание есть возникает у человека тогда, когда желудок освобождается от очередной порции пищи (у грудных детей – через 3–4 часа после кормления). У ребенка с гипотрофией при пониженной секрецией пищеварительных соков обычная порция пищи не успевает перевариться к следующему кормлению и он не испытывает чувства голода. Если в этом случае заставить его съесть какое-то количество пищи, может возникнуть рвота как защитный рефлекс от перекорма.

В других органах также происходят дистрофические изменения (в миокарде, печени, почках) вплоть до развития полиорганной недостаточности. Развивается анемия, обусловленная дефицитом железа, меди, аминокислот, витаминов. При тяжелой гипотрофии поражаются железы внутренней секреции, имеются признаки функциональной недостаточности надпочечников, тимуса, щитовидной железы, гипофиза. Отмечаются значительные изменения в ЦНС: снижается возбудимость коры головного мозга, разлитое торможение может распространиться и на подкорковые структуры (терморегуляторный, дыхательный, сосудодвигательный и т. д. центры). Характерны нарушения эмоционального состояния (дети вначале плаксивы, затем – апатичны), гипорефлексия, мышечная гипотония, замедление психомоторного развития.

В целом обмен веществ при гипотрофии носит катаболический характер: развиваются ацидоз, гипопротеинемия, гипогликемия, явления дегидратации. Нередко, как следствие иммунодефицитного состояния, присоединяются инфекции.

Клиническая картина гипотрофии у детей раннего возраста зависит от степени тяжести. Наиболее яркие синдромы отмечаются у детей первых месяцев жизни. По тяжести гипотрофия делится на три степени.

1-я степень — дефицит массы тела составляет 11–20 %, кривая нарастания массы уплощена, длина тела в норме (25–75 центили). Характерно истощение подкожно-жирового слоя, прежде всего, на животе. Снижается индекс Чулицкой, хотя индексы пропорциональности могут не изменяться. Отмечается снижение тургора тканей и тонуса мышц. Могут наблюдаться умеренная бледность кожи и слизистых, пониженная упругость и эластичность кожи. Общее самочувствие удовлетворительное, может быть некоторое беспокойство и нарушение сна. Психомоторное развитие соответствует возрасту. Показатели иммунорезистентности в норме или незначительно снижены.

2-я степень — дефицит массы тела — 21–30 %, кривая нарастания массы тела плоская, аппетит снижен. Снижается толерантность к пище (характерны срыгивания, рвота, неустойчивый стул: чередование поноса и запоров). Намечается тенденция к отставанию в длине: длина тела находится в пределах 
Р 10–3. Подкожно-жировой слой отсутствует на животе, иногда на груди, резко истончен на конечностях, но сохраняется на лице. Индекс упитанности Чулицкой резко снижен, нарушается индекс пропорциональности. Кожа сухая, легко собирается в складки, приобретает бледно-сероватый оттенок, может быть «мраморность». Тургор тканей резко снижен, значительно снижены также мышечная масса и тонус. Как правило, имеются признаки активного рахита и других селективных гиповитаминозов. Характерны беспокойство, раздражительность, слабость, плаксивость или вялость и апатия. Сон беспокойный, психомоторное развитие отстает от нормы. Нередко ребенок может утрачивать уже приобретенные навыки. Терморегуляция нарушена: ребенок может быстро охлаждаться или перегреваться. Колебания температуры тела в течение дня превышают 1°С. Развивается анемия. Характерны изменения со стороны сердца: приглушенность тонов, функциональные шумы, дистрофические изменения на ЭКГ. Иммунореактивность снижается, поэтому могут появляться локальные воспалительные заболевания (пиодермии, остеомиелиты, отиты и т. д.), которые протекают в стертой форме. У детей после 6 мес. жизни возникает склонность к запорам, у более маленьких может появиться голодный стул, похожий на диспептический, он также имеет зеленую окраску и содержит много слизи. Отличие заключается в более редких дефекациях (2–3 раза в день), более интенсивной, оливковой окраске, большем количестве слизи и меньшем – жидкости (при нормальном кале мокрое пятно на пеленке вокруг него 1,5–2 см, при диспепсии оно шире, при голодном — уже). Нарушается функция практически всех желез внутренней секреции (полигландулярная недостаточность).

3-я степень (атрипсия) — дефицит массы тела больше 30 %, встречается почти исключительно у детей первого года жизни, и особенно в первом полугодии. Характеризуется крайней выраженностью истощения. Подкожно-жировой слой полностью отсутствует, в том числе и на лице. Индекс Чулицкой крайне низкий, иногда отрицательный. Кожа серая, сухая, неэластичная (кожная складка не расправляется), тургор тканей отсутствует, отмечается глубокая мышечная гипотония или атония, может быть атрофия мышц. Характерны манифестные проявления рахита, резкое отставание в длине (Р < 3). Толерантность к пище очень низкая, поскольку отмечается атрофия слизистой ЖКТ и резкое снижение ферментообразования. Живот запавший, через истонченную брюшную стенку просвечивает кишечник. Ребенок вялый, адинамичный, снижена реакция на окружающую среду, выражено отставание в психомоторном развитии. Терморегуляция всегда нарушена: периоды субнормальной (ниже 36,2°) температуры чередуются с субфебрильной (выше 37,2°). Со стороны сердечно-сосудистой системы отмечаются выраженные признаки миокардистрофии, снижение АД. Иммунореактивность резко снижена. Отмечается частичная атрофия лимфатических узлов, миндалин, тимуса. Снижается продукция компонентов комплемента, секреторного IgА. Нарушается фагоцитоз и хемотаксис лейкоцитов. Эти изменения в иммунной системе могут сопровождаться генерализацией инфекции вплоть до сепсиса. Характерны изменения со стороны функции почек: снижается гломерулярная фильтрация, экскреция фосфатов, Nа. В печени нарушены процессы детоксикации, продуцируются патологические производные аминокислот. Могут появиться голодные отеки, похожие на сердечные. Стул — голодный. Прогрессирует полигландулярная недостаточность.

Диагностика

Для оценки развития ребенка необходимо обращать внимание на его внешний вид, пропорциональность телосложения, соответствие между степенью «упитанности» и ростом, на степень отложения подкожного жира и его распределение на теле, при этом следует учитывать возраст ребенка. Данные ad oculus необходимо дополнять антропометрическими методами исследования: определение массы и длины ребенка, толщины кожной складки, измерение окружностей, часть из которых характеризует развитие скелета (окружность головы, отчасти окружность груди), часть — развитие мускулатуры и подкожно-жирового слоя (окружность плеча, бедра, предплечья, голени). Наиболее точно оценить полученные данные можно с помощью таблиц (табл. 1–2). Антропометрия детям первого года жизни должна проводиться ежемесячно.

Таблица 1

Прибавка массы и длины тела доношенных детей на первом году жизни

(по данным Института педиатрии АМН СССР, 1966 г.)

	Возраст

в мес.
	Прибавка веса

за месяц в году
	Прибавка веса

за истекший

период
	Прибавка роста за месяц в см
	Прибавка роста

за истекший

период

	1
	600
	600
	3
	3

	2
	800
	1400
	3
	6

	3
	800
	2200
	2,5
	8,5

	4
	750
	2950
	2,5
	11

	5
	700
	3650
	2
	13

	6
	650
	4300
	2
	15

	7
	600
	4900
	2
	17

	8
	550
	5450
	2
	19

	9
	500
	5950
	1,5
	20,5

	10
	450
	6400
	1,5
	22

	11
	400
	6800
	1,5
	23,5

	12
	350
	7150
	1,5
	25


Таблица 2

Средние месячные прибавки массы и длины тела 

на первом году жизни у недоношенных детей

	Возраст

в месяцах
	Масса при рождении, г

	
	800–1000
	800–1000
	1001–1500
	1001–1500
	1501–2000
	1501–2000
	2001–2500
	2001–2500

	
	масса
	длина
	масса
	длина
	масса
	длина
	масса
	длина

	1
	180
	3,9
	190
	3,7
	190
	3,8
	300
	3,7

	2
	400
	3,5
	650
	4,0
	700–800
	3,9
	800
	3,6

	3
	600–700
	2,5
	600–700
	4,2
	700–800
	3,6
	700–800
	3,6

	4
	600
	3,5
	600–700
	3,7
	800–900
	3,8
	700–800
	3,3

	5
	550
	3,7
	750
	3,6
	800
	3,3
	700
	2,3

	6
	750
	3,7
	800
	2,8
	700
	2,3
	700
	2,0


Окончание табл. 2
	Возраст

в месяцах
	Масса при рождении, г

	
	800–1000
	800–1000
	1001–1500
	1001–1500
	1501–2000
	1501–2000
	2001–2500
	2001–2500

	
	масса
	длина
	масса
	длина
	масса
	длина
	масса
	длина

	7
	500
	2,5
	950
	3,0
	600
	2,3
	700
	1,6

	8
	500
	2,5
	600
	1,6
	700
	1,8
	700
	1,5

	9
	500
	4,5
	550
	2,1
	450
	1,0
	700
	1,5

	10
	450
	2,5
	500
	1,7
	400
	0,8
	400
	1,5

	11
	500
	2,2
	300
	0,6
	500
	0,9
	400
	1,0

	12
	450
	1,7
	350
	1,2
	400
	1,5
	350
	1,2


Для наблюдения за массой ребенка, в том числе на фоне диетотерапии, его ежедневно взвешивают. Полученная «весовая» кривая отражает два дополняющих друг друга физиологических процесса: всасывание и усвоение (отложение). В зависимости от реакции ребенка на характер вскармливания выделяют четыре основных типа «весовых» кривых. Первый тип характеризуется непрерывным подъемом кривой (возможны изредка одно-, двухдневные замедления нарастания массы тела) и свидетельствует о хорошем всасывании и усвоении пищи. При ступенчатом характере кривой нарастание массы тела происходит скачками, с 2–3-х дневными остановками. Подобная кривая свидетельствует о напряженности процессов усвоения, для которых организму периодически требуется «отдых» для ассимиляции уже усвоенной пищи, что может свидетельствовать о количественной и качественной пищевой перегрузке.

Волнообразные типы кривых, при которых периоды подъема чередуются с периодами падения, бывают двух типов. Если падение не превышает нарастание, то кривая выглядит в виде сходящихся «ножниц», если же падение превышает нарастание, то «ножницы» получаются расходящиеся. Оба вида кривых свидетельствуют о затрудненном всасывании и непрочном отложении материала. Особенно неблагоприятны расходящиеся «ножницы», свидетельствующие о прогрессировании процесса. 

Необходимо не только регулярно измерять массу и длину ребенка, но и определять их соответствие друг другу, так как понятие дистрофии обязательно предполагает дисгармоничное развитие (табл. 3).

Оценка толщины кожной складки может осуществляться с помощью калипера, однако в повседневной жизни бывает достаточно субъективной оценки. На животе, на уровне пупка, толщина складки у новорожденного равна 0,6 см, в 6 мес. — 1, 3 см, в 12 мес. — 1, 5 см, в 2–3 года — 0,8 см.

Таблица 3

Схема оценки физического развития детей по центильным таблицам

	Центили (длина тела)

	3–10
	10–25
	25–75
	75–90
	90–97

	Ц      90–97

Е 

Н

Т 
	Низкое резко дисгармоничное ИМТ II ст.
	Нижесреднее 

резко

дисгармоничное ИМТ II ст.
	Среднее 

резко дисгармоничное ИМТ II ст.
	Вышесреднее резко дисгармоничное II ст. ИМТ
	Высокое резко дисгармоничное ИМТ II ст.


Окончание табл. 3
	Центили (длина тела)

	3–10
	10–25
	25–75
	75–90
	90–97

	         75–90

И 

Л 

И

         25–75

а 

с       10–25

с 

а 

т         3–10

е 

л 

а) 
	Низкое дисгармоничное ИМТ I ст.
	Нижесреднее дисгармоничное ИМТ I ст.
	Среднее дисгармоничное ИМТ I ст.
	Вышесреднее дисгармоничное ИМТ I ст.
	Высокое дисгармоничное ИМТ I ст.

	
	Низкое 

гармоничное
	Нижесреднее 
гармоничное
	Среднее 

гармоничное
	Вышесреднее гармоничное
	Высокое гармоничное

	
	Низкое 

дисгармоничное ДМТ I ст.
	Нижесреднее дисгармоничное ДМТ I ст.
	Среднее дисгармоничное ДМТ I ст.
	Вышесреднее дисгармоничное ДМТ I ст.
	Высокое дисгармоничное ДМТ I ст.

	
	Низкое резкое дисгармоничное ДМТ II ст.
	Нижесреднее 
резко дисгармоничное ДМТ II ст.
	Среднее резко дисгармоничное ДМТ II ст.
	Вышесреднее резко дисгармоничное ИМТ II ст.
	Высокое резкое дисгармоничное ДМТ II ст.


Примечание: ИМТ — избыток массы тела, ДМТ — дефицит массы тела

Особого внимания в оценке состояния упитанности ребенка, оценки равномерности распределения подкожного жира заслуживают антропометрические индексы — индекс упитанности Чулицкой: 3 окружности плеча (h) + окружность бедра (f) + окружность голени (t) – рост (L). Абсолютные значения составляют: до года — + 25 см, в 2–3 года — + 20 см, в 6–7 лет — + 15–10 см. Следует учитывать, что этот индекс состоит из двух частей: первая характеризует упитанность ребенка (окружности бедра, голени, плеча), вторая – скелетный рост. Следовательно, отклонение индекса в меньшую сторону может быть обусловлено либо истощением ребенка, либо чрезмерным ростом. В таком случае последний должен сопоставляться с табличными показателями. Для анализа первой части используют вспомогательный индекс Чулицкой (индекс пропорциональности). 3 окружности плеча (h) = окружности груди (Г) = окружность бедра (f) + окружность голени (t). Если эта закономерность сохраняется, то жир распределен равномерно, исхудания нет. Поскольку при гипотрофии жир исчезает вначале с туловища, затем — с бедер, голеней, а затем — с плеч, то уже при первой степени уравнение может изменяться на Г ( 3h (f + t.

Пониженное питание может быть врожденной особенностью строения ребенка (так называемая конституциональная гипостатура), чаще 

всего наследственного происхождения. В этом случае ребенок, родившийся от таких же малорослых родителей, отличается от сверстников низкими массой и длиной, но сложен он пропорционально, имеет достаточный подкожно-жировой слой, практически здоров и нормально развивается физически и психически.

План обследования больных с гипотрофией включает в себя: общий анализ крови: характерны гипохромная анемия, повышение гематокрита и увеличение СОЭ, снижение количества лейкоцитов, снижение тромбоцитов; биохимический анализ крови: специфичны для гипотрофии — гипопротеинемия, снижение уровня глюкозы, повышение щелочной фосфатазы; общий анализ мочи — могут выявляться аминоацидурия, олигурия; иммунограмма, для выявления иммунодефицита; Бактериологическое и вирусологическое обследование; ЭКГ; консультации невропатолога, эндокринолога.

По показаниям выполняются: R-графия органов грудной клетки, турецкого седла, кистей (зоны окостенения), электролиты пота при подозрении на муковисцидоз.

Осложнения

1. Один из видов дистрофии — гипостатура, при которой отмечается выраженное отставание и в массе, и в длине (P < 3 % или снижается более, чем на 2,5–3 σ от средних возрастных норм), рассматривается в настоящее время как исход гипотрофии. Развивается гипостатура как следствие некорригированной гипотрофии 2-3 степени (т. е. при дефиците массы тела ( 20 %). Полиэндокринопатия, полигиповитаминозы, характерные для тяжелой гипотрофии, не позволяют реализоваться генетически запрограммированному потенциалу роста.

Дистрофические изменения во внутренних органах приводят к снижению их функционального резерва, склеротическим изменениям. Любой патологический процесс у таких больных протекает в тяжелой форме, имеет затяжное и часто хроническое течение. Характерен низкий уровень интеллекта, эмоциональные нарушения (склонность к депрессивным состояниям, необоснованной агрессии). Кожа сухая, бледно-серая, склонная к раннему старению, волосы сухие, тусклые, редкие, рано выпадают, отмечается плохая переносимость физических нагрузок, упорный анемический синдром. Необратимые дистрофические изменения со стороны слизистой желудка и кишечника сопровождаются нарушением синтеза гастроинтестинальных пептидов — основных регуляторов секреции желудочного сока и панкреатических ферментов, перистальтической активности ЖКТ. Это явление носит образное название «синдром ленивого желудка»: такие больные плохо усваивают пищу, часто страдают от диспептических нарушений и хронической патологии пищеварительной системы, которые плохо поддаются лечению.

2. Инфекционные заболевания и нарушения питания — взаимосвязанные состояния, обычно действующие синергично. Снижение нутритивного статуса ребенка делает его особенно чувствительным к развитию инфекционных заболеваний. В то же время инфекционные заболевания вызывают глубокие нарушения питания. Для детей с гипотрофией II–III степени характерно развитие генерализованных инфекций и сепсиса — основной причины смерти больных с дефицитом массы. Летальность при III степени гипотрофии в развитых странах составляет 5–7 %, а при дефиците более 50 % — достигает 30 %. Полиорганная недостаточность инфекционно-токсического генеза, характерная для тяжелых инфекций, развивается на фоне уже имеющихся дистрофических изменений и быстро приводит к декомпенсации.

Лечение

Помимо выявления гипотрофии, определения ее тяжести в большинстве случаев приходится решать вопрос: синдромом какого заболевания является гипотрофия у данного ребенка? От этого зависит организация лечения. Успешность лечения эндогенных форм гипотрофии во многом зависит от коррекции основного заболевания, хотя использование лечебных смесей бывает успешным почти при любой этиологии гипотрофии, за исключением заболеваний, сопровождающихся развитием хронической сердечной недостаточности. В этих случаях гипотрофию можно рассматривать как разновидность компенсаторной реакции организма, и увеличение массы тела приводит к повышению нагрузки на сердце и нередко провоцирует декомпенсацию сердечной деятельности. 

При гипотрофии I степени лечение обычно проводится в амбулаторных условиях, а при гипотрофии II и III степени — в стационаре. В первую очередь, осуществляют мероприятия по устранению причин, приведших к развитию гипотрофии. Большое внимание должно уделяться организации правильного ухода, режима. Наиболее оптимальной для таких детей — температура воздуха 24–25°С при относительной влажности 60–70 %. При отсутствии противопоказаний следует гулять несколько раз в день при температуре воздуха не ниже 5(С. Положительное воздействие оказывают ежедневные теплые ванны (температура воды 38(С), при гипотрофии 1–2 степени — лечебный массаж, гимнастика. Очень важно создать положительный эмоциональный тонус у ребенка — чаще брать на руки. Детей с гипотрофией необходимо не столько лечить, сколько «выхаживать и выкармливать».

Основа рационального лечения гипотрофии у детей раннего возраста — диетотерапия. Предлагаемая нами схема диетотерапии Е.В. Неудахина с учетом использования лечебных смесей применяется в детской инфекционной больнице г. Минска.

При ее осуществлении необходимо соблюдать следующие принципы:

1. Фазный характер питания, который предусматривает выделение:

а) адаптационного периода (определение толерантности к пище);

б) репарационного периода (промежуточного);

в) периода усиленного питания.

2. Использование на начальных этапах лишь грудного молока, а при его отсутствии — специализированных, лечебных смесей. Успешность и продолжительность этапов диетической коррекции во многом зависят от используемых продуктов. Лечебные смеси позволяют сократить сроки лечения детей с гипотрофией в 2 раза по сравнению с обычными, адаптированными смесями, избегая при этом проблем, связанных с многочисленными метаболическими и дискинетическими нарушениями, характерными для гипотрофии.

3. Систематический контроль питания с расчетом объема пищи и нагрузки по белкам, жирам, углеводам и калориям.

В адаптационный период определяется толерантность ребенка к пищевой нагрузке и проводится коррекция водно-минерального обмена. В репарационный период осуществляется коррекция водно-минерального обмена, а в период усиленного питания – повышенная энергетическая нагрузка.

При I степени гипотрофии обычно достаточно выявить дефекты питания и устранить их. Для этого родители должны детально описать диету ребенка за последние 48 часов. Это позволяет легко выявить дефекты питания. Если ребенок находится на естественном вскармливании, в течение 1–2 дней проводится контрольное взвешивание. При недостатке у матери молока необходимо проводить активную борьбу с гипогалактией и лишь при ее неэффективности назначать ребенку смеси. 

Один из важных методов стимуляции лактации — правильно организованный питьевой режим матери и использование различных семян и трав. В первые дни после рождения ребенка среднее потребление жидкости для кормящей матери составляет 800 мл. Это является профилактикой застоя молока. После установления лактации объем жидкости увеличивается до 1,5–2 литров в сутки. Лактогенным эффектом обладают напитки на основе тмина, укропа, душицы, фенхеля, семян листового салата, моркови, редьки, одуванчика. Принимать их надо за 20–30 мин до кормления. Эти растения активизируют метаболические процессы в организме за счет содержания в них в концентрированном виде отдельных незаменимых и дефицитных пищевых веществ (аминокислот, ПНЖК, полисахаридов, витаминов, особенно Е и С), а также биологически активных компонентов, эфирных масел, стимулирующих лактацию. Хорошим лактогенным эффектом обладает зеленый чай. 

Самое главное при недостаточной лактации — психологическая работа с матерью, позитивная установка на лактацию, ограничение волнений, достаточный отдых.

Согласно рекомендациям ВОЗ, для увеличения выработки молока необходимо:

· увеличить частоту кормлений;

· не пропускать ночные кормления;

· если ребенок долго спит, не дожидаясь его пробуждения, нужно сцедить молоко молокоотсосом;

· предлагать обе груди в одно кормление и заканчивать кормление той грудью, которой начали;

· максимально долго находиться с ребенком, обеспечивая тесный контакт с ним;

· необходимо спокойная обстановка дома, помощь и психологическая поддержка мужа и родственников в уходе за ребенком и в сохранении лактации;

· достаточный по продолжительности ночной сон и отдых днем;

· правильное и сбалансированное питание с использованием специальных продуктов питания для кормящих матерей (каш и сухих молочных продуктов для кормящих матерей, прием витаминно-минеральных комплексов в виде препаратов или напитков);

· прием настоев трав, стимулирующих лактацию (чабрец, душица, крапива, тмин и др.), травяного чая для кормящих матерей;

· посещение лечебных мероприятий, назначенных врачом: физиотерапия (ультрафиолетовое облучение молочных желез, иглорефлексотерапия, точечный массаж);

· использование гомеопатических препаратов.

Необходимо сохранить любое количество грудного молока, а недостающий объем восполнять адаптированными или, при необходимости, лечебными смесями. Использование простых и частично адаптированных смесей при гипотрофии крайне нежелательно.

В настоящее время на рынке имеется огромное количество смесей для детского питания, но лишь немногие из них могут считаться действительно адаптированными, а лечебные смеси выпускают только несколько ведущих мировых производителей детского питания: «Нестле» (Швейцария), «Фризеленд Ньютришн» (Голландия), «Нутриция» (Голландия); «Сэмпер» (Швеция), «Мид Джонсон» (США) и т. д.

Адаптационный период при легкой гипотрофии длится 1–3 дня. В первый день назначают 2/3 необходимого суточного объема (табл. 4). При хорошей переносимости переходят к усиленному питанию. Белки, жиры и углеводы рассчитывают на долженствующую массу (табл. 5). Число кормлений соответствует возрасту или увеличивается на одно.

Таблица 4

Схема количественного расчета питания детям первого года жизни 
(«160–120») (Студеникин В.М., 2000)

	Тонус (РБ);

Возраст
	Количество питания

(грудное молоко или его заменители)

	11 дней – 2 мес.
	160 мл на 1 кг массы

	2 мес. 1 день – 3 мес.
	150 мл

	3 мес. 1 день – 4 мес.
	140 мл

	4 мес. 1 день – 5 мес.
	130 мл

	5 мес. 1 день – 12 мес.
	120 мл

	· Масса при рождении 2900–3900 г

· При введении прикорма объем питания на 20 мл/кг меньше


Таблица 5

Потребность детей первого года жизни

в основных пищевых веществах на 1 кг массы в сутки
	Возраст

ребенка

(мес)
	Энергия

(ккал)
	Белки (г)
	Жиры

(г)
	Углеводы

(г)

	
	
	ФАО/ВОЗ/

УООН
	K. Dewey et. al., 1996
	
	

	1–3
	115
	2,25–1,82
	2,04–1,53
	6,5
	13,0

	4–6
	115
	1,34–1,3
	1,37–1,19
	13,0
	13,0

	7–12
	110
	1,25–1,15
	1,09–1,02
	5,5
	13,0


В последнее время во всем мире большое внимание уделяется нормам потребления белка. Именно белок определяет рост и развитие, в том числе интеллектуальное, ребенка. От недостатка белка страдают в первую очередь ЖКТ и кроветворные органы, характеризующиеся высокой степенью обновления. Очень чувствительна к белковому голоданию эндокринная система.

Однако опасность избытка белка в рационе питания заслуживает не меньшего внимания. Так, увеличение количества белка в рационе до 5–6 г/кг массы в сутки приводит к снижению эффективности утилизации азота и развитию метаболических перегрузок с азотемией, ацидозом, чрезмерной нагрузкой на почки, что особенно актуально для детей с гипотрофией, так как способности метаболизировать и выводить из организма азотистые шлаки у них еще более ограничены.

Важную роль играет и качество белкового компонента. Для детей с нарушениями нутритивного статуса наиболее пригодны смеси на основе сывороточных белков. Они быстрее, чем казеины эвакуируются из желудка, содержат больше цистина и триптофана, которые рассматриваются как главный источник глутатиона, основного элемента антиоксидантной защиты организма. В активную фазу любого патологического процесса уровень глютатиона снижен.

При гипотрофии II степени длительность адаптационного периода колеблется от 5 до 7 дней. Питание рассчитывается на фактическую массу тела. В первый день назначается ½–⅔ необходимого суточного объема. Недостающее количество жидкости восполняется за счет 5 % раствора глюкозы, отваров фруктов, овощей, например, каротиновой смесью, чая. Кратность кормлений увеличивают — кормят через 2–2,5 часа без ночного перерыва. Грудничков лучше кормить сцеженным молоком, так как сосание груди требует больших физических затрат. 

Если ребенок находится на искусственном вскармливании, оптимальным является использование специализированных детских смесей. 

При массе тела ребенка до 2500 грамм могут использоваться смеси для маловесных и недоношенных детей: ПреНАН* («Нестле», Швейцария); Энфалак* («Мид Джонсон», США); Пре-Тутелли («Валио», Финляндия); Хумана ГА-О* («Хумана», Германия); Пре-Нутрилак* («Нутритек», Россия); Ненатал («Нутриция», Нидерланды).

Эти смеси изготавливаются на основе коровьего молока и содержат относительно высокое количество белка по сравнению с адаптированными смесями для здоровых детей (1,8–2,2 г на 100 мл и 1,2–1,8 г на 100 мл соответственно). Соотношение сывороточных белков к казеину составляет 60:40 либо 50:50, что приближает смеси по аминокислотному составу к грудному молоку.

В смесях, помеченных «*», в липидный компонент включены среднецепочечные триглицериды со средней длиной углеродной цепи, которые не нуждаются в эмульгации, расщепления липазой и могут всасываться непосредственно в систему воротной вены, минуя лимфатическую систему и являются ценным и универсальным источником энергии.

Углеводный компонент смеси ПреНАН («Нестле», Швейцария) представлен мальтодекстрином, который обладает бифидогенными свойствами, легко всасывается даже у глубоко недоношенных детей и снижает осмолярность готовой смеси, которая не должна превышать 250–270 мОсм/л. В смесях «Ненатал», «Фрисопре», «Хумана ГА-О» углеводный компонент представлен комбинацией лактозы и мальтодекстрина, в смеси «пре-Тутелли» — лактозой, а в смеси «пре-Нутрилак» — мальтодекстрином и сахаром (сахарозой).

В смеси включены все необходимые витамины и минеральные вещества с несколько повышенным содержанием кальция, железа и цинка, а также незаменимая небелковая аминокислота таурин, участвующая в формировании центральной нервной системы и зрительного анализатора. 

Чрезвычайно важным достижением следует считать создание смесей на основе гидролизатов белков. В качестве субстрата используются различные источники белка: казеин, сывороточные белки молока, соевый изолят, белки мяса, бычий коллаген и т. д. Специальные технологии предусматривают очистку от нежелательных продуктов гидролиза. Аминокислотный набор белкового эквивалента таких смесей приближен к женскому молоку. В их состав входят среднецепочечные триглицериды (при обязательном наличии полиненасыщенных жирных кислот), а углеводный компонент предусматривает отсутствие дисахаридов (лактозы и сахарозы) и может включать крахмал, декстрин-мальтозу и моносахара (глюкозу, фруктозу). Таким образом, смеси-гидролизаты содержат расщепленные пищевые компоненты и усваиваются без участия пищеварительных ферментов, занимая промежуточное положение между энтеральным и парентеральным питанием. Эти смеси предназначены для детей первого года жизни с тяжелой поливалентной аллергией, тяжелыми нарушениями питания, процессов расщепления и всасывания пищи. 

К таким смесям относятся: Альфаре* («Нестле», Швейцария); Прегестимил** («Мид Джонсон», США); Нутрамиген** («Мид Джонсон», США); Алиментум** («Эббот Лабораториз», США/Испания); Пептиди – Тутелли* («Валио», Финляндия); Пепти Юниор* («Нутриция», Нидерланды).

* — смеси на основе гидролизата сывороточных белков. 

** — смеси на основе гидролизата казеина.

В жировой компонент смесей «Альфаре» и «Пепти-Юниор» введены среднецепочечные триглицериды, углеводный компонент «Альфаре» представлен мальтодекстрином и модифицированным крахмалом при отсутствии сахарозы и лактозы, что облегчает всасывание и снижает осмотическую нагрузку в просвете кишки.

Из смесей на основе глубокого гидролиза казеина среднецепочечные триглицериды введены в липидный компонент «Прегестимил», углеводы в этой смеси представлены модифицированным крахмалом.

Все эти смеси — полноценные и сбалансированные, т. е. суточный объем смеси обеспечивает ребенка всеми необходимыми пищевыми веществами, в том числе микроэлементами и витаминами, таурином. 

При наличии у детей с гипотрофией инфекционных осложнений, а также на фоне антибактериальной терапии и для профилактики ротавирусной инфекции у госпитализированных больных рекомендуется использовать адаптированные кисломолочные смеси-пробиотики с добавлением бифидобактерий, которые подавляют рост патогенной кишечной флоры. Примером такой смеси является «НАН кисломолочный» («Нестле», Швейцария) — современная адаптированная кисломолочная смесь с добавлением живых бифидобактерий штамма Bifidobacterium lactis, которая при необходимости может назначаться детям с рождения как единственный источник питания. К жидким адаптированным кисломолочным смесям относят производимые в РФ смеси «Агу-1», «Агу-2».

Белок из этих смесей усваивается лучше, поскольку находится в частично расщепленном состоянии. Адаптированные кисломолочные смеси не несут дополнительную кислотную нагрузку и могут покрывать всю потребность в молоке.

Схожими свойствами обладают и смеси-пребиотики, которые содержат не сами бактерии, а бифидогенные факторы (олигосахариды), стимулирующие рост собственной бифидофлоры в кишечнике ребенка: Нутрилон 1 и 2 с пребиотиками («Нутриция» Нидерланды); Нутрилон Омнео («Нутриция» Нидерланды); Сэмпер-бифидус («Сэмпер» Швеция).

При упорных срыгиваниях, неустойчивом стуле показаны антирефлюксные смеси с загустителями, которые нормализуют двигательную активность желудочно-кишечного тракта: Сэмпер Лемолак («Сэмпер», Швеция); Нутрилон антирефлюкс («Нутриция», Нидерланды); Фрисовом («Фризеленд Ньютришн», Голландия).

Адаптационный период заканчивается при достижении необходимого суточного объема пищи и расчете белков, жиров и углеводов на фактическую массу тела. При купировании диспептических проявлений и стабилизации весовой кривой переходят к репарационному периоду диетотерапии.

В репарационный период белки и углеводы рассчитывают на приблизительно долженствующую массу, которая определяется по следующей схеме: на первой неделе приблизительно долженствующая масса равна фактической массе + 5 % от нее, на второй неделе – к фактической массе прибавляется 10 %, на третьей неделе — 15 %, на четвертой неделе — 20 %. При использовании лечебных смесей, репарационный период также может быть сокращен до 2–3-х недель. В течение всего этого периода жиры должны рассчитываться на фактическую массу тела.

В следующий период усиленного или оптимального питания ребенок получает белки и углеводы на долженствующую массу, а жиры – на среднюю между фактической и долженствующей. В этот период ребенок должен получать положенные по возрасту прикормы и пищевые добавки.

При гипотрофии III степени продолжительность адаптационного периода может колебаться от 7 до 14 дней в зависимости от использующихся смесей. В первый день назначается ½ необходимого суточного объема пищи (примерно 100 мл/кг). Количество кормлений равно 10. Суточный объем увеличивается каждый день на 100 мл. Когда разовая доза становится больше 50 мл, переходят на 8-разовое кормление. Расчет белков, жиров и углеводов проводится на фактическую массу ребенка.

Если, несмотря на такую разгрузку, сохраняются признаки нарушения пищевой толерантности (срыгивание, рвота, снижение массы тела), ребенка переводят на полное парентеральное питание (табл. 6) с добавками парентеральных витаминов: водорастворимых — «Солювит» и жирорастворимых — «Виталипид». Оптимальная продолжительность парентерального питания — до 4 дней. После этого возвращаются к началу адаптационного периода, восполняя недостающий объем парентеральным введением жидкости. Оптимально при этом использовать смеси-гидролизаты. При отсутствии такой возможности используются разведения адаптированных смесей: в первый день — 20 % смесь, затем — концентрация повышается на 5 % каждые 2–3 дня.

Таблица 6 

Схема парентерального питания для новорожденных и грудных детей

Масса ребенка ( 2, 5 кг (мл / кг / день)

	
	День 1
	День 2
	День 3
	День 4

	Интралипид 20 %
	2,5
	5
	10
	10–20

	Ваминолакт
	10
	20
	20–30
	30–35

	Глюкоза 10 %
	60, 5
	70
	80
	90–110


Масса ребенка 2,5 кг – 10 кг (мл /кг / день)

	
	День 1
	День 2
	День 3

	Интралипид 20 %
	10–15
	15–20
	20

	Ваминолакт
	15–20
	20–25
	25–35

	Глюкоза 10 %
	90
	90–100
	100–110


Адаптационный период заканчивается при достижении необходимого суточного объема пищи, а белки, жиры и углеводы рассчитываются на фактическую массу ребенка. Репарационный период проводится как при гипотрофии II степени. На репарационном этапе у больных с тяжелой гипотрофией и выраженными изменениями ЖКТ часто возникает диарейный синдром. Он, как правило, связан с двумя причинами. Первая — недостаток лактазы кишечника: при этом появляется стул с большим количеством свободной жидкости, пенистый, рН кала < 5. В таких случаях ребенка переводят на безлактозные смеси на основе коровьего молока: НАН безлактозный («Нестле», Швейцария); Нутрилак безлактозный (компания «Нутритек», Россия).

Не содержат лактозы соевые смеси, но растительный белок усваивается хуже, чем животный и предпочтение должно отдаваться молочным смесям. Назначение соевых смесей рекомендовано детям после 3 мес.

Вторая причина диареи — дефицит панкреатической липазы, что приводит к плохой переносимости жиров. В копрограмме выявляется большое количество нейтрального жира, рН кала повышается до 8 и выше. В этом случае назначаются смеси с измененным жировым компонентом, разработанные для больных муковисцидозом: Портаген («Мид Джонсон», США); Хумана (ЛП + СТЦ) («Хумана», Германия).

 В этих смесях жир представлен среднецепочечными триглицеридами, всасывающимися без участия панкреатических ферментов.

Обе эти проблемы можно решить, используя смеси с низким уровнем гидролиза белка, разработанные для профилактики аллергии: НАН гипоаллергенный («Нестле», Швейцария); ХИПП ГА-1,2 («ХИПП», Австрия); Фрисопеп («Фризеленд Ньютришн», Голландия); Хумана ГА-1,2 («Хумана», Германия).

В этих смесях лактоза заменена на моносахара, белок находится в частично расщепленном состоянии, а жиры — в виде среднецепочечных триглицеридов. 

Дальнейшая тактика диетотерапии при гипотрофии 3 степени такая же, как и при гипотрофии 2 степени. 

Введение прикорма и пищевых добавок при гипотрофии имеет ряд особенностей. Важно не задерживать их сроки, а в ряде случаев некоторые их виды давать несколько раньше. Так, овощное пюре из бело-зеленых овощей рекомендуется давать с 3,5 мес., мясо — с 5–5,5 мес., творог — с первых недель жизни (под контролем химического состава рациона). Рекомендуется раннее (с 2–2,5 мес.) введение мясного бульона, как хорошего сокогонного средства. В этом случае бульон дают по 1–2 чайной ложки 1–2 раза в день до кормления. 

Каши (рисовая, гречневая, овсяная) вводятся в обычные сроки (5–5,5 мес.). Манная каша содержит большое количество глютена и плохо усваивается детьми первого года жизни, особенно на фоне ферментопатии. Цельное молоко и кефир в настоящее время не рекомендуются детям 1 года. Вместо них используются последующие смеси для детей с 6 мес., которые по составу находятся между грудным и коровьим молоком.

Учитывая недостаточность ферментативной активности ЖКТ, пищевые добавки также имеют свои особенности — так, яйцо лучше давать не куриное, а перепелиное, сахара восполняются за счет фруктозы, жир — за счет оливкового и высококачественного сливочного масла.

Медикаментозная терапия включает в себя витамины, ферментные и анаболические препараты и используется, как правило, при невозможности назначения лечебных смесей.

 Витаминотерапия проводится детям на этапе выяснения толерантности к пище. Назначаются витамины В1, В6, С в лечебных дозах (две профилактические). На репарационном этапе подключают витамин А, никотиновую кислоту, витамины В12, В15. Обязательно назначается витамин Д. Каких-либо особенностей лечения и профилактики рахита у детей с гипотрофией нет.

 Ферментотерапия может назначаться на переходном этапе максимум на 4 недели. На первые две недели назначают абомин, полученный из слизистой оболочки телят и имеющий рН около 3, т. е. рН препарата приближено к рН желудка детей грудного возраста. Через 2 недели абомин заменяют на фестал, активность ферментов в этом препарате также подходит детям раннего возраста, кроме того, в фестале содержится целлюлаза, расщепляющая клетчатку. 

При изменениях в копрограмме предпочтение должно отдаваться микросферическим препаратам, например, креону, которые назначаются в суточной дозе 1000 ед. липазы на 1 кг массы тела в 3–4 приема в течение 12–14 дней.

Гормонотерапия: в лечении гипотрофии могут применяться анаболические гормоны: ретаболил, неробол (другие детям противопоказаны), которые назначают при обеспечении белка на долженствующую массу. Глюкокортикостероиды не должны использоваться у таких детей, т. к. при гипотрофии 2–3 степени уровень кортизола в крови превышает норму. 
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