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Введение

Синдром возобновленного питания (рефидинг 
синдром (РФС)  – refeeding syndrome) является 
потенциально опасным осложнением быстрой ре-
алиментации у пациентов с нарушением трофологи-
ческого статуса [11]. Это патологическое состояние 
детально описано у взрослых пациентов, особенно 
хирургического и онкологического профилей, одна-
ко недостаточно изучено у детей, причем не только 

с позиций патогенеза и коррекции неотложного со-
стояния, но и в отношении его влияния на дальней-
шее развитие ребенка [16].

S. M. Solomon и D. F. Kirby в 1990 г. предложили 
определение РФС применительно к истощенным 
пациентам, у которых на фоне проведения полного 
парентерального питания гиперкалорийными пре-
паратами развивалась гипофосфатемия и другие 
электролитные и метаболические нарушения [44]. 
Выявлена связь физиологических последствий 
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восстановления питания при восполнении ком-
партментальных сдвигов и взаимосвязей фосфора, 
калия, магния, обмена глюкозы, дефицита витами-
нов и жидкости.

В соответствии с консенсусным определением 
Американского общества парентерального и энте-
рального питания (ASPEN) 2020 г., РФС характери-
зуется электролитными и метаболическими нару-
шениями в результате повторного введения и/или 
увеличения дотации калорий после периода сниже-
ния или отсутствия их потребления [17]. К источни-
кам повторного питания относят как возобновление 
самостоятельного питания, так и все виды искус-
ственного питания: энтеральное, включая сипинги, 
а также парентеральное, включая изолированное 
введение 5% раствора декстрозы [11, 17].

Диагностически значимыми электролитными 
изменениями, характерными для РФС, являются 
снижение показателей фосфора, калия или магния 
на 10–20% (легкое течение), 20–30% (умеренное 
течение) или более 30% (тяжелое течение), отно-
сительно их исходной плазменной концентрации 
с развитием или прогрессированием синдрома по-
лиорганной недостаточности через 2–5 дней, а, в 
ряде случаев, через 12–24 часа после возобновле-
ния питания [11]. Важное значение в развитии РФС 
играет дефицит тиамина, концентрацию которого 
рутинно не определяют [11, 28]. Метаболический и 
электролитный дисбаланс приводят к осложнени-
ям со стороны сердечно-сосудистой, дыхательной, 
нервной, пищеварительной и других систем [36]. 
У тяжелобольных пациентов частота РФС варьи-
руется в пределах от 8–30% до 45–50% и зависит 
от профиля патологии и колебаний референсных 
значений лабораторных показателей [30, 36, 39].

Пациенты педиатрического профиля наравне со 
взрослыми подвержены развитию РФС [31]. В свя-
зи с отсутствием единых диагностических критери-
ев в настоящее время невозможно точно определить 
частоту встречаемости РФС в детской популяции 
[11]. Заболеваемость может составлять 7,4–9% у 
пациентов педиатрических ОРИТ и до 45–60% у 
детей нереанимационного профиля с нутритивной 
недостаточностью тяжелой степени (z-показатель 
ИМТ ≤ –2SD) [11, 13, 31, 37].

Цель – проанализировать и систематизировать 
современные данные литературы о причинах раз-
вития, факторах риска возникновения, принципах 
диагностики, интенсивной терапии рефидинг-син-
дрома у детей, госпитализированных в ОРИТ.

Материалы и методы

Проведен анализ 73 полнотекстовых пуб-
ли каций, входящих в реферативные системы 
eLibrary, Cyberleninka, PubMed, Google Scholar, 
Сochrane librarу за период 2017–2024 гг. Поиск 
осуществляли с использованием ключевых слов 
«nutrition of children in the PICU», «refeeding 
syndrome in child ren», «hypophosphatemia in chil-

dren», «pro tein-energy deficiency», «nutrition in 
severe protein-energy deficiency», «risk factor». Для 
анализа использованы 42 статьи, касающиеся пато-
генеза, особенностей клинической картины, прин-
ципов диагностики и интенсивной терапии рефи-
динг-синдрома у детей.

Факторы риска развития РФС. Во взрослой 
практике для оценки риска развития РФС исполь-
зуются критерии дефицита питания NICE (National 
Institute for Health and Clinical Excellence) [8], ос-
нованные на оценке индекса массы тела, тяжести 
мальнутриции, времени отсутствия или неполно-
ценного питания, снижения концентрации электро-
литов, приеме определенных лекарственных пре-
паратов, влияющих на метаболизм электролитов. 
Указанные факторы ранжированы на «большие» и 
«малые» критерии риска. Высокий риск развития 
РФС устанавливают при наличии одного и более 
из больших факторов или двух и более малых фак-
торов риска. В последнее время выделяют факторы 
крайне высокого риска, к которым относятся индекс 
массы тела менее 14 кг/м2, снижение массы тела бо-
лее 20% за последние 3–6 месяцев и голодание более 
15 суток [8].

Доказанным фактором риска развития РФС у 
пациентов педиатрического профиля является на-
личие нутритивной недостаточности. При диффе-
ренциальной диагностике острой и хронической 
белково-энергетической недостаточности (БЭН) 
у детей необходимо учитывать то, что при острой 
БЭН в первую очередь снижается прибавка массы 
тела и наблюдается похудание, в то время как при 
хронической БЭН наблюдается снижение темпа 
роста [1]. 

Для определения степени нутритивной недо-
статочности у детей рекомендуют пользоваться 
классификацией J. C. Waterlow (табл. 1), в соответ-
ствии с которой БЭН разделяется по степеням на 
легкую, среднетяжелую (умеренную) и тяжелую [7, 
48]. Большое внимание уделяется динамике изме-
нения окружности середины плеча (mid-upper arm 
circumference – MUAC) [4]. K. Aydın et al. (2023) по-
казали, что MUAC, а также z-score MUAC коррелиру-
ют с z-показателями индекса массы тела и отношения 
масса/длина тела при диагностике недостаточности 
питания и демонстрируют более высокую чувстви-
тельность для диагностики легкой и умеренной БЭН 
[9]. При этом была доказана возможность исполь-
зования MUAC у пациентов с отеками и асцитом, 
наличие которых в ряде случаев может привести к 
затруднениям в интерпретации данных, полученных 
при стандартной антропометрии.

Европейское общество педиатрической и неона-
тальной интенсивной терапии (ESPNIC) рекомен-
дует проводить оценку состояния питания в течение 
48 часов после поступления ребенка в ОРИТ в связи 
с высоким риском нарушения питания, прогресси-
рования нутритивной недостаточности во время 
госпитализации [46]. С этой целью необходимо 
измерять массу тела, длину, z-показатели индекса 
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массы тела к возрасту у всех детей при поступле-
нии в отделение интенсивной терапии. У детей в 
возрасте до 36 месяцев следует оценивать динамику 
изменения окружности головы, а переоценку антро-
пометрических показателей проводить ежедневно. 
Острую нутритивную недостаточность у детей диа-
гностируют в случаях снижения более 10% массы 
тела за 3 месяца, снижения соотношения массы тела 
к длине тела на 89% и менее (z-score ≤ –1,1), неу-
довлетворении энергетической потребности более 
14 дней [5, 6, 16, 42].

В Консенсусе ASPEN (2020) представлены кри-
терии риска развития РФС у детей старше 28 дней 
жизни (старше 44 недель скорректированного ге-
стационного возраста), стратифицированные в три 
группы (низкий, умеренный, высокий) (табл. 2) [12, 

44]. Таким образом, учитывая анатомо-физиологи-
ческие особенности, функциональные потребно-
сти растущего организма, при определении рисков 
развития РФС у детей рекомендовано учитывать 
скорость набора массы тела, текущие рост, соотно-
шение массы тела к длине тела или z-показатель 
ИМТ к возрасту.

Роль большинства лабораторных маркеров, 
применяемых для определения трофологического 
статуса взрослых (альбумин, преальбумин, инсу-
линоподобный фактор роста-1, абсолютное число 
лимфоцитов, триглицериды), у детей окончательно 
не изучена [9]. M.  Funayama et al. (2021) в попу-
ляции пациентов с нервной анорексией показали 
влияние повышенного соотношения азота мочеви-
ны крови к креатинину на риск развития РФС [21].

Таблица 1. Отличия острой и хронической белково-энергетической недостаточности (по J. C. Waterlow, 1992 г. с изм., 
ВОЗ, 2008 г.) 
Table 1. Differences between acute and chronic protein-energy deficiency (according to J. C. Waterlow, 1992 with revisions, WhO, 2008)

Степень/форма 
Острая БЭН Хроническая БЭН

Отношение долженствующей массы тела по длине тела Отношение долженствующего роста по возрасту
% Z-score % Z-score

Норма 90–110 +1– –1 95–105 +1– –1
I степень (легкая) 80–89 –1,1– –2 90–94 –1,1– –2 
II степень (среднетяжелая) 70–79 –2,1– –3 85–89 –2,1– –3
III степень (тяжелая)  < 70  < –3*  < 85  < –3
П р и м е ч а н и е: * – или наличие симметричных отеков.

Таблица 2. Критерии риска развития рефидинг-синдрома у детей по AsPEn [17] 
Table 2. Risk criteria for the development of refeeding syndrome in children according to AsPEn [17]

Показатель Низкий риск:  
необходимы 3 критерия

Умеренный риск:  
необходимы 2 критерия

Высокий риск:  
необходим 1 критерий

Z-показатели массы и длины  
(дети до 24 месяцев) 

z-показатели от –1 до –1,9 – 
изменение по сравнению с 
базовым уровнем

От –2 до –2,9 z-показателей – 
изменение по сравнению с 
базовым уровнем

 > –3 z-показателей – измене-
ние по сравнению с базовым 
уровнемZ-показатель индекса массы тела  

(для детей старше 2 лет)
Потеря массы тела в % от нормы  
ожидаемого увеличения массы

 < 75%  < 50%  < 25

Снижение потребления белка или 
энергии < 75% от расчетной потребно-
сти, дней подряд

3–5 5–7
 > 7

Аномальные концентрации калия, фос-
фора или магния в сыворотке перед 
кормлением 

Легкая аномалия или снижение 
на 25% ниже нижней границы 
нормы

Умеренно/значительно отклоня-
ется от нормы или ниже нижней 
границы нормы на 25–50%

Умеренно/значительно отклоня-
ется от нормы или ниже нижней 
границы нормы на 25–50%

Потеря подкожного жира Доказательства легкой потери 
ИЛИ  
окружность середины плеча  
z – оценка от –1 до –1,9  
z –оценка

Доказательства умеренной 
потери ИЛИ  
окружность середины плеча  
z – балл от –2 до –2,9

Доказательства серьезной 
утраты ИЛИ  
окружность середины плеча  
z – балл –3 или выше

Потеря мышечной массы Доказательства легкой или 
умеренной потери ИЛИ  
окружность середины плеча  
z – балл от –2 до –2,9

Доказательства серьезной 
утраты ИЛИ  
окружность середины плеча  
z – балл –3 или выше

Наличие сопутствующих заболеваний Легкое заболевание Заболевание средней тяжести Тяжелое заболевание*
П р и м е ч а н и е: * 1) низкобелковое питание; 2) снижение темпов физического развития вплоть до отсутствия прибавки массы тела; 3) дисфагия 
в связи с любым заболеванием; 4) синдром мальассимиляции; 5) синдром врожденного или приобретенного иммунодефицита; 6) длительное 
употребление алкоголя или наркотических и психоактивных веществ; 7) нарушение пищевого поведения (чаще – нервная анорексия); 8) дли-
тельная рвота беременных; 9) хирургическое лечение без проведения сопутствующей нутритивной поддержки; 10) онкологические заболевания 
различной локализации; 11) прогрессирующее неврологическое расстройство или неспособность к общению, включая детский церебральный 
паралич; 12) длительное голодание, в том числе при отсутствии доступа к продуктам питания; 13) жертвы физического и сексуального наси-
лия; 14) выраженный стресс; 15) состояние после бариатрической операции и иных органоуносящих операций желудочно-кишечного тракта.
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Патогенез и клиническая картина рефидинг-син-
дрома. РФС формируется в 2 этапа: отсутствие 
питания и резкое возобновление питания. В соот-
ветствии с этим наблюдается широкий диапазон 
клинических проявлений. В настоящее время рас-
сматривается многофакторная модель развития 
синдрома (рис. 1) [16, 20]. Важной составляющей 
является катаболическая направленность метабо-
лизма, связанная не только с характером заболе-
вания, но и с отсутствием поступления питатель-
ных веществ. В этом случае организм использует 
глюкозу в качестве основного источника энергии. 
До глюкозы метаболизируются белки и углеводы 
с последующим образованием гликогена, рибозы, 
дезоксирибозы, галактозы, гликопротеинов, протео-
гликанов и других веществ [43, 50]. При длитель-
ном голодании происходит снижение содержания 
гликогена в мышцах и печени [14]. Вместе с тем, 
играет роль недостаток микро-, макронутриентов и 
витаминов, особенно при проведении несбаланси-
рованного парентерального питания. Поддержание 
сывороточной концентрации электролитов обеспе-
чивается за счет истощения внутриклеточных за-
пасов ионов, а также механизмов снижения их экс-
креции почками. Это обусловливает минимальные 
клинические проявления в первой фазе развития 
синдрома, которые определяются, как правило, сим-
птомами электролитных нарушений.

При кратковременном голодании, не превы-
шающем 12–24 часа, гликогенолиз компенсирует 
дефицит глюкозы. При длительном отсутствии 
поступления питательных веществ гликогенолиз 
сменяется глюконеогенезом и протеолизом [14, 16]. 
Глюконео генная фаза голодания наблюдается у па-
циентов при отсутствии потребления углеводов в 
среднем с 2 до 10 суток, и она тем меньше, чем мень-
ше возраст ребенка. В это время до 75% глюкозы 

синтезируется в результате биохимических процес-
сов, протекающих в печени для глюкозозависимых 
тканей, таких как мозг, мозговое вещество почек и 
эритроциты. До 25% глюкозы в этом случае образу-
ется из глюкогенных предшественников: аминокис-
лот (10–15%), молочной и пировиноградной кислот 
(10–15%) и глицерола (1–2%) [35]. Поддержание 
глюкозы осуществляется по глюкозо-аланино-
вому и глюкозо-лактатному путям [16]. Большое 
значение в поддержании концентрации глюкозы 
сыворотки при отсутствии ее поступления имеет 
выработка контринсулярных гормонов, в частности, 
соматотропного гормона и кортизола [8, 14].

После 72 часов голодания организм переключает-
ся на кетогенез за счет окисления свободных жирных 
кислот для получения энергии [35]. Важное значение 
имеет выработка из жирных кислот ацетоацетата и 
β-гидроксибутурата [35]. Глицерол имеет особо важ-
ное значение при голодании более 10 суток, так как 
клетки головного мозга в качестве источника энергии 
во время голодания используют кетоны [36]. Кето-
генез и печеночный глюконеогенез необходимы в 
связи с важностью поддержания тощей массы тела 
и ролью аминокислот в цикле трикарбоновых кислот 
[8]. Распад жировой ткани и мышц приводит к гибе-
ли клеток с сопровождающейся потерей внутрикле-
точно находящихся фосфатов, магния и калия. Эти 
электролиты восполняют пул сывороточных, в связи 
с чем на ранних этапах не наблюдается выраженное 
снижение их концентрации при лабораторных ис-
следованиях [36].

Несмотря на снижение метаболической актив-
ности, запасы фосфора истощаются до 1,2 г/сутки 
на фоне отсутствия нутритивной поддержки, что 
приводит к субклинической гипофосфатемии [5]. 
Вначале сывороточная концентрация фосфатов 
поддерживается за счет перехода внутриклеточ-

 Рис. 1. Схема нарушений обмена белков, жиров, углеводов при развитии критического состояния
Fig. 1. scheme of disorders of protein, fat, carbohydrate metabolism in the development of critical condition
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ных фосфатов в плазменные. Нарастание дефицита 
фосфора приводит к снижению контрактильности 
миокарда и развитию фатальных аритмий [22, 35]. 
Гипофосфатемия нарушает выработку 2,3-дифосфо-
глицерата (2,3-ДФГ), что вызывает сдвиг влево кри-
вой диссоциации кислорода, повышение сродства 
гемоглобина к кислороду и уменьшение выделе-
ния кислорода тканями [22]. Сочетание указанных 
факторов приводит к гипоксии тканей, развитию 
метаболического и лактат-ацидоза и ухудшению 
прогноза из-за прогрессирования полиорганной 
недостаточности [22].

При возобновлении питания и анаболическом 
перестроении метаболизма организму требуется 
значительное увеличение энергии (рис. 2) [16, 28]. 
В случае начала нутритивной коррекции, содержа-
щей большое количество углеводов, повышается 
синтез инсулина, что приводит к увеличению по-
глощения и утилизации глюкозы. В этом случае 
глюкоза вновь становится основным источником 
энергии, что определяет необходимость воспро-
изводства фосфорилированных промежуточных 
продуктов гликолиза (аденозинтрифосфат эри-
троцитов и 2,3-ДФГ) с ингибированием кетогенеза 
[16]. Снижение ацетоацетата в сыворотке крови по 
принципу обратной связи повышает скорость ли-
полиза в жировой ткани. Для реактивации фосфо-
рилирования необходима электролитная дотация, в 
первую очередь, фосфора и магния, а также кофак-
торная – тиамином [18, 22, 27]. Исходный дефицит 
фосфатов, являющихся структурной частью глюко-
киназы, может нарушать глюкозо-пируватный путь 
Эмбдена – Мейергофа – Парнаса.

Образовавшийся при окислении глюкозы пи-
руват подвергается декарбоксилированию в цикле 
трикарбоновых кислот. Недостаточность тиамина 
может негативно влиять на происходящие реакции. 
В частности, тиаминпирофосфат является кофакто-
ром комплекса пируватдегидрогеназы, используемо-
го для превращения пирувата в ацетил-КоА, и ком-
плекса α-кетоглутаратдегидрогеназы, используемого 
для превращения α-кетоглутарата в сукцинил-КоА 
[27]. Формируемые нарушения аэробного метабо-
лизма при дефиците тиамина приводят к переходу 
на анаэробный путь гликолиза с превращением пи-
рувата в лактат, что усугубляет лактатацидоз [18].

Уменьшение концентрации основных внутри-
клеточных катионов и анионов при сниженном 
их содержании в сыворотке усиливает негативное 
системное влияние на процессы обмена веществ в 
организме и определяет клиническую картину РФС 
(табл. 3) [4, 5, 8, 33, 44, 46]. Повышение выработ-
ки инсулина на фоне дотации глюкозы приводит к 
усилению перемещения калия и магния во внутри-
клеточное пространство, усиливая дисэлектролите-
мию. Кроме этого, дефицит магния, являющегося 
кофактором K+-Na+-АТФ-азного насоса, приводит 
к усилению нарушений метаболизма калия за счет 
снижения сывороточной концентрации и увеличе-
ния его выделения почками [18, 30]. Гипомагниемия 
приводит к нарушению обратного захвата калия в 
нефроне, что усиливает проявления дефицита [5]. 
При выраженной дисэлектролитемии возникают 
жизнеугрожающие аритмии, угнетение сознания 
вплоть до комы, а также иные проявления дефи-
цитов основных ионов.

 
Рис. 2. Схема развития рефидинг-синдрома: Glu – глюкоза, К – ионы калия, Mg – ионы магния, na – ионы 
натрия, P – ионы фосфора, ADP – аденозиндифосфат, ATP – аденозинтрифосфат
Fig. 2. schema of the development of refeeding syndrome: Glu – glucose, K – potassium ions, Mg – magnesium ions, na – sodium ions,  
P – phosphorus ions, ADP – adenosine diphosphate, ATP – adenosine triphosphate
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Наблюдаемые при РФС симметричные отеки мо-
гут иметь несколько механизмов развития. Гипо-
протеинемия и гипоальбуминемия формируют 
онкотические отеки, в результате действия анти-
натрийуретического эффекта гиперинсулинемии 
происходит задержка натрия и воды в дистальных 
отделах нефронов, что обуславливает гиперволе-
мию [18, 23, 30, 35]. Активация выработки эндо-
генных норэпинефрина и ангиотензина II приводит 
к увеличению периферического сопротивления и 
вазоконстрикции, декомпенсации сердечной недо-
статочности с клиническими проявлениями в виде 
периферических отеков [30]. Течение любых воспа-
лительных реакций приводит к перераспределению 
приоритета альбуминово-глобулиновых фракций 
белка, повышению проницаемости капилляров с 
развитием синдрома утечки жидкости и белка в 
интерстициальное пространство, что приводит к 
усилению отеков [19, 47].

У детей системная полиорганная дисфункция, 
индуцированная реалиментацией, чаще проявля-

ется нарушениями ритма (как тахикардией, так 
и парадоксальной брадикардией), нарушениями 
терморегуляции и дыхательной недостаточностью, 
нарушениями нервной системы, демиелинизацией 
нервных волокон и нейропатией за счет дефицита 
тиамина, что может влиять на дальнейшее психо-
моторное развитие [5, 46].

Диагностика рефидинг-синдрома

А. Rio et al. (2013) предложили трехкомпонент-
ную модель диагностики РФС: электролитные 
нарушения (гипофосфатемия, гипокалиемия, ги-
помагниемия), остро возникшая гипергидратация 
с развитием отеков, формирование и прогрессиро-
вание полиорганной недостаточности на фоне реа-
лиментации [8, 40].

В настоящее время используются критерии, 
предложенные ASPEN в 2020 г., которые включа-
ют в себя снижение концентрации сывороточных 
фосфатов, калия, магния в течение 2–5 дней после 

Таблица 3. Клинические проявления электролитных нарушений у детей 
Table 3. Clinical manifestations of electrolyte disorders in children

Клинические проявления Гипофосфатемия Гипокалиемия Гипомагниемия

Кардиоваскулярные Сердечная недостаточность (разви-
тие или декомпенсация), аритмии, 
снижение контрактильности мио-
карда, артериальная гипотензия, 
внезапная смерть

Желудочковая тахикардия, желу-
дочковая экстрасистолия, арте-
риальная гипотензия, внезапная 
смерть

Пароксизмальные предсердные  
и желудочковые тахикардии (в том 
числе по типу Torsade de pointes), 
нарушение реполяризации

Респираторные Острая нейромышечная дыхатель-
ная недостаточность

Гиповентиляция, дыхательная  
недостаточность

Бронхоспазм, ларингоспазм

Неврологические Острый вялый паралич, паралич  
черепно-мозговых нервов, паре-
стезии, судороги, атаксия, рабдо-
миолиз

Нарушения ментального статуса, 
мышечная гипотония, гипореф-
лексия, тетания, фасцикуляции, 
рабдомиолиз

Мышечные спазмы, тетания, тре-
мор, повышение глубоких сухо-
жильных рефлексов, миофибрил-
ляции, судороги, головокружение, 
парестезии

Гастроинтестинальные Паралитическая кишечная непрохо-
димость, запоры

Анорексия, парез кишечника, рвота, 
метеоризм, запоры

Анорексия, тошнота, рвота

Гематологические Гемолитическая анемия, нарушение 
функции эритроцитов (дефицит 
2,3-ДФГ) и лейкоцитов, коагулопа-
тии, тромбоцитопения

– Анемия 

Таблица 4. нормальные показатели электролитов у детей в сыворотке крови 
Table 4. normal serum electrolyte values in children

Показатель Единицы измерения Норма
Фосфор [6, 11, 26, 37] ммоль/л 0–5 дней – 1,55–2,64 

1–3 года – 1,22–2,09 
4–11 лет – 1,19–1,8 

12–15 лет – 0,93–1,74 
16–19 лет – 0,87–1,51

Калий [16, 32, 36, 38] ммоль/л 3,5 – 5,5
Магний [32, 36, 34] ммоль/л  < 5 месяцев – 0,62–0,91 

5–12 месяцев – 0,7–0,95 
1–6 лет – 0,7–0,95 
6–12 лет – 0,7–0,86 

12–20 лет – 0,7–0,91 
 > 20 лет – 0,66–1,07

Натрий [34, 38, 41] ммоль/л 136–145
Тиамин [3, 34, 36, 49] нг/мл 2,10–4,30
Глюкоза [2, 36, 45] ммоль/л 3,5–5,5
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возобновления или значительного улучшения эн-
терального питания. Необходимо ориентироваться 
на возрастные нормы концентрации электролитов у 
детей (табл. 4) и на физиологическую потребность 
в них (табл. 5).

При умеренном и тяжелом РФС также наблюда-
ется снижение концентрации тиамина. Прогресси-
рование полиорганной недостаточности отмечается 
в тяжелых случаях [17, 20, 39, 44]. 

Безусловно, при оценке риска формирования 
РФС или определении тяжести его течения необ-
ходимо оценивать показатели трофологического 
статуса, особенно у детей старше 12 лет. У детей 
младшего возраста важно учитывать возрастные 
особенности, что требует проведения дополни-
тельных популяционных исследований. С целью 
лабораторного подтверждения следует исследовать 
динамику общепринятых маркеров: общий белок, 
альбумин, трансферрин, абсолютное число лим-
фоцитов [1, 2, 47]. При этом нужно помнить о том, 
что изменение висцерального пула белка (альбумин, 
преальбумин) не является самостоятельным марке-
ром нутритивного статуса. Показатели висцераль-
ного пула белка следует рассматривать как марке-
ры воспаления, наличие и выраженность которого 
определяет риск развития или прогрессирования 
нутритивной недостаточности или неблагоприят-
ного исхода, а также как показатель эффективности 
нутритивной терапии [19, 47].

Основные направления нутритивной 
поддержки при рефидинг-синдроме у детей 

Несмотря на индивидуальные анатомо-физио-
логические, массо-ростовые и возрастные особен-
ности, при назначении нутритивной поддержки у 
детей следует соблюдать ряд общих рекомендаций. 
Рекомендовано начало или возобновление питания 
в первые 24–48 часов пребывания пациента в ОРИТ 
сбалансированными изокалорическими смесями, 
энергетическая ценность которых не превышает 
40–50% показателей основного обмена, опреде-
ленных непрямой калориметрией или расчетными 
(уравнение W. Schofield) методами [15, 17, 24, 29, 
31]. К концу первой недели следует проводить ну-
тритивную поддержку с использованием гипокало-
рических или изокалорических смесей, энергетиче-
ская ценность которых не должна превышать 70% 

расчетной для конкретного ребенка потребности 
[29]. На второй неделе при отсутствии осложнений 
энергетическая ценность питания увеличивается до 
100%. У подростков при возможности проведения 
непрямой калориметрии возможно восстановление 
питания в течение 3 дней, при этом суточное коли-
чество водимого белка не должно превышать 3 г/кг 
(или 2 г/кг в сутки аминокислот) [29]. Для опре-
деления потребления метаболизируемой энергии, 
поступающей с пищей, следует ориентироваться на 
факторы Этуотера (энергетическая ценность белков, 
углеводов и липидов составляет 4, 4 и 9 ккал/г соот-
ветственно) [25, 29]. Сбалансированная диетотера-
пия является ключевым аспектом мультимодальной 
стационарной терапии, связанной с профилактикой 
и лечением РФС у детей.

Для предупреждения и терапии РФС у детей 
ASPEN предлагает инфузию раствора глюкозы (как 
энтерально, так и парентерально), начиная со скоро-
сти 4–6 мг∙кг–1∙мин–1 (5,8–8,6 г/мин), с постепенным 
увеличением на 1–2 мг∙кг–1∙мин–1 в сутки до макси-
мальной скорости 14–18 мг∙кг–1∙мин–1 (20,1–25,9 г/кг 
в сутки) [15, 18, 31]. Однако такая терапия может 
привести к гипергликемии у детей старшего возраста 
и к снижению почечной экскреции натрия и жидко-
сти с развитием отеков, кетоацидоза и осмотического 
диуреза. В связи с этим M. Kratochvíl et al. (2022) 
указали на необходимость расширения диапазона 
скорости введения глюкозы от 0,5 мг∙кг–1∙мин–1 для 
подростков до 10 мг∙кг–1∙мин–1 для детей младшего 
возраста с целью профилактики развития гиперг-
ликемии и гиперкапнии [29]. ESPNIC совместно с 
Европейским обществом педиатрической гастро-
энтерологии, гепатологии и питания (ESPGHAN) 
рекомендуют проводить гипокалорическое питание 
в течение первой недели критического состояния 
[4, 25, 31]. Снижение скорости введения глюкозы 
до 5–7 мг∙кг–1∙мин–1 позволяет оптимизировать об-
щее количество вводимых углеводов и энергии до 
значений, соответствующих расчетному основному 
обмену (resting metabolic rate – RMR).

Многокомпонентная стратегия профилактики и 
лечения пациентов с РФС направлена на соблюде-
ние алгоритмов нутритивной коррекции, дотацию 
витаминов, клинико-лабораторный мониторинг 
электролитного состава крови, а также проведение 
мероприятий специального ухода за детьми. Пе-
ред началом кормления обязательно назначение 

Таблица 5. физиологические потребности в электролитах [5, с изм.] 
Table 5. Physiologic requirements for electrolytes [5, with revisions]

Возраст
Электролиты, ммоль/кг/сутки

Na+ K+ Ca+2 Mg+ Cl– Р–

1 месяц 1,0–2,0 2,0–3,0 0,5–1,5 0,15–0,2 2–3
0,7–1,3

2–5 месяцев 2,0–3,0 2,0–3,0 0,5–1,0 0,15–0,3 2–3
6–12 месяцев 2,0–3,0 2,0–2,5 0,5–1,0 0,15–0,2 2–3 0,5
1–8 лет 2,0–3,0 1,5–2,0 0,5 0,15 2–3

0,2–0,79–15 лет 1,0–2,0 1,0–1,5 0,5 0,1–0,15 1–2
 > 15 лет 0,3–1,0 0,5–1,5 0,3–0,5 0,1–0,3 1,3–1,9
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 тиамина в дозе от 2 мг/кг до 100–200 мг/сут общим 
курсом, превышающим 7 дней [16, 31].

Пациентам с риском развития РФС необходим 
контроль электролитов сыворотки перед началом 
энтерального питания, в динамике ежедневно, а па-
циентам из группы высокого риска – 2 раза в день. 
Учитывая способность препаратов железа усугу-
блять гипофосфатемию, следует воздержаться от 
их назначения в первые дни возобновления пита-
ния [29]. В ОРИТ всем детям следует ежедневно 
корректировать объем питания на основе динамики 
их энергетической потребности [46].

Заключение

Рефидинг-синдром является тяжелым, потен-
циально фатальным осложнением возобновления 
питания у пациентов педиатрических ОРИТ. Про-
филактика, ранняя диагностика и своевременное 
лечение позволят не только скорректировать нутри-
тивный дефицит, но и во многих случаях обеспечить 
выживание пациента. Необходимы дальнейшие 
исследования, направленные на выработку единых 
дефиниций этого синдрома и четких критериев его 
диагностики у детей.
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