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Данные многочисленных исследований свиде-
тельствуют, что у детей с врожденными поро-

ками сердца часто обнаруживаются изменения 
нутритивного статуса, проявляющиеся в виде 

трофологической недостаточности. Недостаточ-
ность питания выявляется при различных вари-
антах врожденных пороков сердца, как «синих», 
так и «бледных». I. Arodiwe и соавт. [1] при обследо-
вании 40 123 детей у 50 выявили врожденные пороки 
сердца; у 46 (92%) из них имелись изменения нутри-
тивного статуса различной степени выраженности. 
Трофологическая недостаточность у таких паци-
ентов формируется как результат уменьшения посту-
пления в организм питательных веществ в сочетании 
с повышенной в них потребностью. Обнаружено, 
что у пациентов с дефектом межжелудочковой пере-
городки общий расход энергии на 40% превышает 
аналогичный показатель у детей с неизмененным 
анатомическим строением сердца [1]. Повышенная 
потребность в энергии может появиться при уве-
личении постнагрузки на правый или левый желу-
дочки сердца, например при коарктации аорты 
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Недостаточность питания – частая проблема у детей с врожденными пороками сердца, независимо от типа порока и наличия 
или отсутствия цианоза. Дети, рожденные с пороками сердца, формируют группу высокого риска развития нутритивного 
дефицита. Хирургическое лечение врожденных пороков сердца часто сопровождается метаболическими изменениями 
и повышением потребности в энергии и белке. Коррекция нутритивного статуса у детей с врожденными пороками сердца 
позволяет улучшить состояние пациентов после кардиохирургических операций. Целью нашего исследования была оценка 
нутритивного статуса детей, госпитализированных в кардиохирургическое отделение с врожденными пороками сердца, 
и проведение коррекции энтерального питания. Осуществлен анализ антропометрических данных по Z-score (масса–
возраст) детей, поступивших в отделение для обследования и коррекции порока сердца. Сделан вывод о необходимости 
дальнейших исследований по оценке влияния изменений нутритивного статуса на заболеваемость и летальность пациентов 
с врожденными пороками сердца и возможности оптимальной коррекции нутритивного статуса. 
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Malnutrition is a common problem in children with congenital heart defects, regardless of the type of defect and the presence / 
absence of cyanosis. Children born with heart defects form a high-risk group of nutritional deficiency. Surgical treatment of congen-
ital heart defects is often accompanied by metabolic changes and increased needs of energy and protein. Correction of nutritional 
status in children with congenital heart diseases improves the condition of patients after cardiac surgery. The purpose of our study 
was to assess the nutritional status of children with congenital heart defects hospitalized to the cardiac surgery department, and to 
correct their enteral nutrition. The authors analyzed anthropometric data on the Z-score (weight – age) of children admitted to the 
department for examination and correction of heart disease. The authors concluded that there is need for further studies to assess 
the impact of changes in nutritional status on the incidence and mortality of patients with congenital heart defects and the possibility 
of optimal correction of nutritional status. 
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или формирующейся легочной гипертензии, а также 
при врожденной сердечной недостаточности. 

Ускорение метаболических процессов в миокарде 
сопровождается увеличением потребности в кис-
лороде и питательных веществах [1]. По данным 
B.A. Hassan и соавт. [2], пациентам с врожденными 
пороками сердца и формирующейся сердечной 
недостаточностью для поддержания усиленного 
функционирования миокарда, респираторного 
тракта и активации процессов нейрогуморальной 
регуляции необходимо большее количество 
энергии. Кроме того, рецидивирующие респира-
торные инфекции, возникающие при хронической 
сердечной недостаточности, требуют усиленного 
обмена веществ [2, 3].

Выраженность энергетического дисбаланса 
у детей с врожденными пороками сердца, по данным 
J.J. Wong и соавт. [4], определяется возрастом паци-
ента, видом патологии сердечно-сосудистой системы 
и наличием или отсутствием сердечной недостаточ-
ности. В исследовании I. Arodiwe и соавт. [1] пока-
зано, что выраженная трофологическая недоста-
точность у пациентов с «синими» пороками сердца 
встречается чаще, чем у пациентов с «бледными» 
пороками; незначительные изменения нутритивного 
статуса обнаруживаются у пациентов без цианоза  
и в отсутствие легочной гипертензии. 

Дополнительным фактором, способствующим 
развитию трофологической недостаточности у детей 
с пороками сердца, является гипоксия, приводящая 
к появлению компенсированного метаболического 
ацидоза. Хроническая гипоксемия усиливает ано-
рексию и способствует недостаточному усвоению 
питательных веществ на клеточном уровне [1], 
ухудшает клеточный метаболизм и рост клеток [2]. 
Изменению нутритивного статуса также может спо-
собствовать нарушение процессов пищеварения 
и всасывания в различных отделах желудочно-ки-
шечного тракта вследствие развивающейся мезенте-
риальной гипоперфузии [1]. 

Исследователи отмечают, что у пациентов, пере-
несших операцию по коррекции врожденного порока 
сердца, повышается вероятность формирования 
трофологической недостаточности. Способствую-
щими факторами в таком случае становятся само 
оперативное вмешательство, проведение анестезии 
и инфузионной терапии, а также особенности после-
операционного ухода [4]. 

Ранний возраст пациентов, незрелость меха-
низмов регуляции физиологических процессов, 
изменения гемодинамики и гипотермия при под-
ключении аппарата искусственного кровообра-
щения, травматичность оперативного вмешатель-
ства могут привести к гипоперфузии внутренних 
органов и ишемии тканей. Возникшая дисрегуляция 
механизмов гомеостаза способствует развитию вос-
паления, нарушениям процессов метаболизма, 

работы эндокринной системы, что может обусло-
вить полиорганную недостаточность и вторичную 
летальность [5]. 

Есть данные о том, что формирование трофологи-
ческой недостаточности ведет к повышению леталь-
ности в периоперационном периоде. По мнению 
M. Radman и соавт. [6], сниженная масса тела, остро 
развившаяся и хроническая трофологическая недо-
статочность ассоциируются с увеличением частоты 
неблагоприятных исходов кардиохирургических опе-
раций. В отсутствие своевременной хирургической 
коррекции врожденного порока сердца сохраняется 
хроническая гипоксемия, прогрессирует сердечная 
недостаточность, что способствует усугублению 
нарушений нутритивного статуса [7].

По данным исследования B.A. Hassan [2], выра-
женность трофологической недостаточности у детей 
с врожденными пороками сердца положительно 
коррелирует с низким уровнем гемоглобина, низкой 
сатурацией крови кислородом, наличием сердечной 
недостаточности, степенью легочной гипертензии. 
Изменения нутритивного статуса ассоциируются 
с повышенной заболеваемостью, частыми случаями 
госпитализации, изменениями в физическом раз-
витии, повышенной летальностью.

В исследовании G.D. Correia и соавт. [5] пока-
зано, что в послеоперационный период после хирур-
гической коррекции порока сердца в плазме крови 
наблюдается снижение уровня липопротеинов очень 
низкой плотности и увеличение содержания кето-
новых тел вследствие кратковременного голодания. 
В послеоперационный период исследователями 
выявлена ассоциация между балансом провоспали-
тельных цитокинов (соотношение интерлейкинов 
ИЛ-6 и ИЛ-10) и лактата, обнаруживающая тесную 
взаимосвязь между процессами воспаления и мета-
болическими расстройствами в первые дни после 
операции [5]. По данным M. Radman и соавт. [6], 
обнаружена отрицательная корреляция между общим 
содержанием жировой массы в организме и уровнем 
натрийуретического пептида B-типа (BNP).

Результаты ряда исследований показали, что раз-
витие трофологической недостаточности может 
способствовать формированию эндотелиальной 
и миокардиальной дисфункции, атрофии скелетных 
мышц, иммунносупрессии, повышению инсулино-
резистентности и активному липолизу [6, 8]. Выра-
женных изменений липидного состава крови у паци-
ентов с врожденными пороками сердца, по данным 
G. Fuenmayor и соавт. [9], не обнаружено. 

Учитывая многочисленные положительные 
эффекты применения пробиотиков, такие как уси-
ление иммунного ответа против патогенов, конкури-
рование с патогенной микрофлорой за питательные 
вещества, улучшение иммунологической функции 
кишечного барьера и ингибирование провоспали-
тельных цитокинов, T. Umenai и соавт. [10] провели 
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исследование по изучению результатов включения 
пробиотиков Bifidobacterium breve в комплексную 
терапию пациентов, оперированных по поводу 
врожденных пороков сердца. При этом не обнару-
жено клинически значимого положительного вли-
яния применения пробиотиков на уменьшение 
частоты послеоперационных осложнений, в том 
числе инфицирования. 

Многочисленные исследования показали увели-
чение частоты развития некротизирующего энтеро-
колита у пациентов с врожденными пороками сердца 
[11–17]. Частота некротизирующего энтероколита 
у детей раннего возраста с врожденными поро-
ками сердца колеблется, по разным данным, от 3,3 
до 6,8 %, что намного превышает риск развития этого 
заболевания у новорожденных с неизмененным ана-
томическим строением сердца [14]. 

Патофизиологические механизмы возникновения 
некротизирующего энтероколита у новорожденных 
с пороками сердца и у недоношенных новоро-
жденных различаются. Основной причиной развития 
некротизирующего энтероколита у новорожденных 
с пороками сердца служит мезентериальная гипо-
перфузия [18]. Проявляющийся при этом «феномен 
обкрадывания» с оттоком крови в брюшную аорту 
описан у пациентов с открытым артериальным про-
током большого диаметра, дуктус-зависимыми поро-
ками, шунтами при единственном желудочке сердца, 
общем артериальном стволе и аортопульмональной 
фенестрации [19]. Кроме того, мезентериальной 
гипоперфузии способствуют низкий сердечный 
выброс, микроваскулярные аномалии, функци-
онирование компенсаторных механизмов, таких 
как рефлекс погружения с периферической вазокон-
стрикцией [18, 19]. 

Механизмы развития некротизирующего энтеро-
колита у младенцев с врожденными пороками сердца 
требуют дальнейшего изучения [14, 20]. В качестве 
возможных причин также рассматриваются нару-
шения гемодинамики в периоперационный период, 
низкая сатурация крови кислородом, повышение 
центрального венозного давления [14]. 

По данным ряда исследователей, инфузия пре-
паратов простагландинов, проводимая новоро-
жденным с пороками сердца с системным дук-
тус-зависимым кровообращением может обусловить 
повышение риска возникновения некротизиру-
ющего энтероколита. Применение энтерального 
питания при нарушении переваривания углеводов 
и липидов приводит к изменению кишечного 
микробиоценоза, способствует повреждению слизи-
стой оболочки кишечника и развитию некротизиру-
ющего энтероколита [14, 20, 21]. 

Однако в исследованиях K.C. Becker и соавт. [11] 
показано, что энтеральное кормление не ассоци-
ируется со статистически значимым увеличением 
частоты развития некротизирующего энтероколита. 

Не обнаружено разницы между частотой развития 
некротизирующего энтероколита у пациентов с энте-
ральным и парентеральным кормлением, по данным 
C.J. Scahill и соавт. [22]. 

S.C. Zyblewski и соавт. [23] предполагают, что при 
соответствующем мониторировании и стратифи-
кации факторов риска доношенные новорожденные 
со сложными пороками сердца, включающими дук-
тус-зависимые пороки и наличие единственного желу-
дочка сердца, могут энтерально питаться в предопера-
ционный период. Исследователи считают, что позднее 
начало энтерального кормления может принести 
больше вреда, чем пользы, влияя в том числе на нерв-
но-психического развитие новорожденных. 

У новорожденных, оперированных по поводу 
пороков сердца, по данным I. Maurer и соавт. [24], 
наблюдаются изменения проницаемости стенки 
кишечника в периоперационный период. Позднее 
начало энтерального кормления может привести 
к атрофическим изменениям стенок кишечника, их 
патологической проницаемости, в дальнейшем – 
к замедлению процессов развития и созревания 
кишечника, нарушению моторики. Раннее начало 
энтерального кормления рассматривается как важная 
часть оптимизации периоперационного периода, 
способствующая постнатальному созреванию интер-
стинального барьера, развитию клеток и слизи-
стой оболочки, формированию здоровой кишечной 
микробиоты [22, 25]. 

Согласно рекомендациям J. Slicker и соавт. [26] 
энтеральное питание можно применить у пациентов 
с врожденными пороками сердца и стабильной 
гемодинамике при адекватном мониторировании. 
Для энтерального кормления предлагается исполь-
зовать назогастральный зонд. Пациентам с уста-
новленным пупочным катетером рекомендуется 
энтеральное кормление. Пациентам с врожденным 
пороком сердца с системным дуктус-зависимым кро-
вообращением при инфузии препаратов простаглан-
динов также рекомендовано энтеральное кормление. 
Для энтерального вскармливания предпочтительнее 
применять грудное молоко в связи с его многочис-
ленными питательными и иммунными свойствами, 
наличием легко абсорбируемого белка с высокой 
биологической ценностью [26]. 

По данным Y. Cui и соавт. [27], опубликованным 
в 2018 г., раннее применение энтерального питания 
с увеличенным содержанием белка и повышенной 
энергетической ценностью по сравнению с обычным 
питанием хорошо переносилось детьми раннего воз-
раста в отделении кардиохирургии и способствовало 
хорошему усвоению питательных веществ в первые 
дни после операции. У наблюдавшихся пациентов 
обнаружились положительное изменение азотистого 
баланса и повышение содержания в плазме крови 
эссенциальных аминокислот. Одновременно отмечено 
уменьшение числа инфекционных осложнений [27]. 
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Цель исследования: оценка нутритивного ста-
туса детей, госпитализированных в кардиохирурги-
ческое отделение с врожденными пороками сердца, 
и проведение коррекции энтерального питания. 
Задачи исследования – определение исходного 
нутритивного статуса на основе анализа Z-score, 
выявление корреляции между типом порока сердца 
и степенью белково-энергетической недостаточ-
ности, оценка рациона и фактического питания, 
а также эффективности и переносимости обогати-
телей грудного молока. 

Характеристика детей и методы исследования

Проведен анализ 85 историй болезней детей 
до 1 года с врожденными пороками сердца, полу-
чивших оперативное лечение в течение одного 
года в условиях кардиохирургического отделения. 
Были оценены антропометрические данные детей 
при рождении, при поступлении в отделение и в 
последний день стационарного лечения, определена 
связь между физическим статусом и типом порока, 
проанализированы темпы наращивания объема 
питания и тип питания после оперативного вмеша-
тельства в кардиохирургическом отделении.

Критерии включения: возраст от 4 нед до 12 мес, 
доношенность, наличие врожденного порока сердца. 
Критерии исключения: сочетанные пороки желу-
дочно-кишечного тракта, парентеральное питание, 
болезни обмена, хромосомные заболевания, полиор-
ганная недостаточность, диспепсические явления – 
рвота, диарея, вздутие живота. 

Из 85 пациентов дети в возрасте до 1 мес соста-
вили 42%, в возрасте 1–6 мес – 29%, старше 6 мес – 
29%; мальчиков было 54%, девочек 46%. Распре-
деление по типу порока: «бледные» пороки – 70%, 
«синие» – 30%. Проведенное оперативное вмеша-
тельство: баллонная дилатация – у 7% детей, имплан-
тация электрокардиостимулятора – у 7%, операция 
с искусственной вентиляцией легких – у 28%, опе-
рация без нее – у 58%. Масса при рождении ниже 
средней зарегистрирована у 29,7% детей, нормальная 
масса тела – у 70,3%. 

Результаты и обсуждение

Данные антропометрии детей по Z-score 
(масса–возраст) на момент госпитализации в кар-
диохирургическое отделение: Z-score от –1,0 
до +1,0 (норма) – у 56 (66,3%) пациентов, Z-score 
от –1,1 до –2,0 – у 18 (21,1%), Z-score от –2,1 
до –3,0 – у 11 (12,7%).

За период пребывания в отделении обнару-
жилось, что среди детей с нормальным физиче-
ским развитием (Z-score –1,0 +1,0) у 12 (21,4%) 
масса тела увеличилась, у 25 (45%) не изменилась, 
у 15 (27%) снизилась. Среди пациентов с Z-score 
от –1,1 до –2,0 масса тела увеличилась у 3 (15%), 
не изменилась – у 12 (69%), снизилась – у 3 (15%).  

Среди пациентов с Z-score от –2,1 до –3,0 у 2 (18,3%) 
детей масса тела увеличилась, у 3 (27,2 %) не изме-
нилась, у 6 (54,5%) снизилась.

При оценке динамики изменения массы тела 
за период пребывания в отделении обнаружилось, 
что дети с нормальным физическим развитием при-
бавили массу тела в 22% (n=12) случаев, не изме-
нили – в 45% (n=25), убавили – в 27% (n=15). У детей 
с легкой степенью гипотрофии (Z-score от –1,1 
до –2,0) масса тела увеличилась в 15% (n=3) случаев, 
не изменилась – в 69% (n=12), снизилась – в 15% 
(n=3). У детей со средней степенью гипотрофии 
(Z-score от –2,1 до –3,0) масса тела увеличиласьв 
18,3% (n=2) случаев, не изменилась – в 27,2% (n=3), 
снизилась – в 54,5% (n=6). 

Питание пациентов на момент госпитализации 
в отделение: грудное молоко – у 26 (31%) детей, 
адаптированная смесь – у 59 (69%). При анализе 
фактического питания обнаружились следующие 
проблемы: у 14 (17%) детей – ограничения в приеме 
жидкости из-за недостаточности кровообращения, 
у 39 (46%) – утомляемость и потливость при корм-
лении, у 22 (26%) – увеличение времени приема 
пищи более 30 мин, у 10 (12%) – усиление одышки 
при кормлении; у 32 (38%) детей был выявлен 
дефицит калорийности рациона, у 9 (10%) – 
дефицит потребления белка.

В связи с более высокой потребностью в энергии 
у пациентов с гемодинамически значимым 
врожденным пороком сердца грудное молоко –  един-
ственный источник питательных веществ – часто 
не может быть оптимальным продуктом для корм-
ления с точки зрения обеспечения нормального 
роста. Для коррекции нутритивного статуса у детей 
с врожденным пороком сердца рекомендуется 
использовать грудное молоко и при необходимости 
применять его обогатители, которые способствуют 
повышению его калорийности до 80–90 ккал/кг; 
использовать полуэлементные смеси, обогащенные 
среднецепочечными триглицеридами (0,67 ккал/мл, 
1–1,5 ккал/мл); увеличить частоту кормления или осу-
ществлять кормление через зонд или повысить кон-
центрацию смеси; осуществить раннее введение 
прикорма (с 4 мес жизни); у детей с клиническими 
проявлениями сердечной недостаточности использо-
вать смеси с низким содержанием натрия [28]. 

Заключение

Таким образом, своевременная коррекция 
врожденных пороков сердца и оптимизация питания 
кардиохирургических пациентов остается актуальной 
задачей для специалистов этой области в разных 
странах. Необходимо проведение дальнейших иссле-
дований по оценке влиянии изменений нутритивного 
статуса на заболеваемость и летальность пациентов 
с врожденными пороками сердца и возможностей его 
оптимальной коррекции.
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