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Недоношенность часто ассоциируется с физиологическими и нутри-
тивными проблемами, которые не удается устранить в течение долго-
го времени после перевода ребенка из ОИТН. Скорость роста и состав 
тела, соответствующие таковым в период внутриутробного развития, 
являются «золотым стандартом», по которому часто оценивают 
адекватность нутритивной поддержки недоношенных детей. Липиды 
играют важную и многоплановую роль в постнатальном росте и раз-
витии детей. Жир, являясь основным энергетическим компонентом 
грудного молока и смесей, предназначенных как для доношенных, 
так и для недоношенных младенцев, обеспечивает 40–55% суточной 
потребности в энергии. Будучи составной частью клеточных мембран, 
фосфолипиды и другие сложные липиды выполняют структурную и 
функциональную роли. Отдельные жирные кислоты имеют особое 
значение для физиологии плода и новорожденного, особенно в период 
интенсивного перинатального роста во время перехода от фетальной 
к постнатальной жизни.

Во внутриутробном периоде глюкоза является основным энерге-
тическим субстратом, однако после рождения главным источником 
энергии для роста и развития становятся жирные кислоты грудно-
го молока и смесей. Организм человека не способен синтезировать 
омега-3 и омега-6 (в числовой номенклатуре n–3 и n–6 соответствен-
но) полиненасыщенные жирные кислоты (ПНЖК), следовательно, 
они должны поступать с пищей. Плод получает эти и другие жирные 
кислоты трансплацентарно, а после рождения жирные кислоты груд-
ного молока или смеси абсорбируются в кишечнике или поступают 
в организм ребенка при парентеральном питании. У недоношенных 
детей функциональное созревание ЖКТ имеет важное значение для 
переваривания поступающих с пищей жиров и абсорбции жирных 
кислот. Во внутриутробном периоде отложение жира происходит 
преимущественно в последние 10 нед гестации. В первые недели после 
рождения жирные кислоты из запасов жировой ткани обеспечивают 
ребенка необходимой энергией и обусловливают накопление омега-3 
и омега-6 ДЦПНЖК в ЦНС. Младенцы, родившиеся преждевременно, 
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ный период нуждаются в поступлении жиров с питанием в большей 
степени, чем доношенные дети. В данной главе обсуждаются аспекты 
обмена жиров у плода и ребенка в постнатальном периоде с акцентом 
на особенности, характерные для недоношенных детей. Актуальность 
данного материала обусловлена необходимостью заполнить пробелы 
в знаниях о стратегии питания недоношенных детей.

ФИЗИОЛОГИЯ И МЕТАБОЛИЗМ ЛИПИДОВ

В биологических системах липиды распространены повсеместно и вы-
полняют множество физиологических функций. Этот раздел посвя-
щен обзору различных типов липидов и их функций, а также вопросам 
абсорбции пищевых жиров и транспортировки липидов. Кроме того, 
дано краткое описание разнообразных функций жирных кислот.

Липиды представляют собой гетерогенный класс соединений, 
нерастворимых в воде, но растворимых в органических растворите-
лях. Типичная классификация липидов основана на особенностях 
их структуры и гидрофобности. Нейтральные липиды, которые 
включают триглицериды и эфиры стерола, являются гидрофобными. 
Сложные жиры обычно состоят из трех и более отдельных компонен-
тов (например, глицерол плюс жирные кислоты плюс сахар; глицерол 
плюс жирные кислоты и/или фосфатаминогруппа) и обладают как 
гидрофобными, так и гидрофильными свойствами. Сложные жиры 
подразделяют на фосфолипиды (например, фосфатидилхолин, фос-
фатидилэтаноламин) и глицеролипиды (например, сфинголипиды, 
церамиды и ганглиозиды). Триглицериды — липиды, наиболее часто 
встречающиеся в пище младенцев и взрослых, — состоят из остатков 
жирных кислот, этерифицированных с каждой из трех гидроксильных 
групп молекулы глицерола. Триглицериды накапливаются в жировой 
ткани. Моноглицериды и диглицериды образуются при расщеплении 
жиров или при метаболизме липидов в качестве промежуточных 
продуктов. Фосфолипиды состоят из остатков двух жирных кислот, 
этерифицированных с двумя гидроксильными группами молекулы 
глицерола. Третья гидроксильная группа этерифицирована с фосфа-
том, который, в свою очередь, будучи этерифицированным с холином, 
этаноламином, серином или инозитолом, участвует в образовании 
фосфатидилхолина, фосфатидилэтаноламина, фосфатидилсерина и 
фосфатидилинозитола. Среди содержащих липиды соединений фос-
фолипиды являются наиболее распространенными компонентами 
клеточных мембран, а жировая ткань представляет собой основное 
депо триглицеридов. Сфинголипиды по своей структуре схожи с 
фосфоглицеридами, за исключением того что содержат сфингозин 
(аминоспирт с длинной ненасыщенной углеводородной цепью) и 
жирнокислотный ацильный остаток вместо двух жирнокислотных 
ацильных остатков, соединенных с основанием — глицеролом. К наи-
более распространенным сфинголипидам относятся сфингомиелин, 
цереброзид и сульфатиды. Еще одной большой группой соединений, 
содержащих липиды, являются стеролы, среди которых наиболее рас-
пространен холестерол. Функциональные характеристики жирных 
кислот определяются длиной их углеродной цепи, степенью ненасы-
щенности и локализацией двойных связей. Для обозначения жирных 
кислот часто используют запись, отражающую количество атомов 
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углерода, количество двойных связей и количество атомов углерода, 
расположенных между концевой метильной группой и первой двой-
ной связью.

Например, линолевая кислота (18:2 n–6) содержит 18 атомов угле-
рода и 2 двойные связи, причем первая двойная связь расположена у 
6-го атома углерода, если отсчитывать от концевой метильной груп-
пы. Наиболее распространенные жирные кислоты представлены в 
табл. 14–1. Числовую номенклатуру (например, 18:2 n–6) используют 
для обозначения жирных кислот, находящихся в тканях, или при опи-
сании путей их метаболизма, в то время как общее название (напри-
мер, линолевая кислота) или аббревиатуру применяют для описания 
жирных кислот в составе пищи.

Липиды пищи используются организмом человека в качестве 
источников энергии, «строительного материала», а также как био-
логически значимые структурные компоненты клеточных мембран. 
Поступление в организм липидов пищи способствует абсорбции 

ТАБЛИЦА 14–1 Классификация основных жирных кислот

Числовая номенклатура

(общепринятая аббревиатура) Тривиальное название 

Насыщенные жирные кислоты

Среднецепочечные

6:0

8:0

10:0

12:0

14:0

Капроновая

Каприловая

Каприновая

Лауриновая

Миристиновая

Длинноцепочечные

16:0

18:0

Пальмитиновая

Стеариновая

Мононенасыщенные жирные кислоты

16:1 n–7

18:1 n–7

18:1 n–9

20:3 n–9

22:1 n–9

Пальмитолеиновая

Вакценовая

Олеиновая

Кислота Меда

Эруковая

Полиненасыщенные жирные кислоты

Омега-6

18:2 n–6 (LA)

18:3 n–6 (GLA)

Линолевая

γ-Линоленовая

Длинноцепочечные
20:3 n–6 (DGLA)

20:4 n–6 (ARA)

22:4 n–6

22:5 n–6 

Дигомо-γ-линоленовая

Арахидоновая

—

—

Омега-3

18:3 n–3 (ALA) α-Линоленовая

Длинноцепочечные
20:4 n–3

20:5 n–3 (EPA)

22:5 n–3 (DPA)

22:6 n–3 (DHA)

—

Эйкозапентаеновая

Докозапентаеновая

Докозагексаеновая

Обозначения n–7, n–9, n–6 и n–3 равнозначны омега-7, омега-9, омега-6 и омега-3 соответ-
ственно.
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липиды, как триглицериды, фосфолипиды, эфиры стерола и стеро-
лы, а также другие сложные липиды. Для процессов переваривания, 
абсорбции, транспорта, хранения и утилизации липидов необходимо 
наличие в организме специальных переносчиков, поскольку липиды 
обладают свойством гидрофобности. 

Две жирные кислоты, поступающие в организм с пищей, счита-
ются незаменимыми. Это линолевая (LA; 18:2 n–6) и α-линоленовая 
(ALA; 18:3 n–3) кислоты. Все остальные жирные кислоты могут быть 
получены из пищи или из других жирных кислот или синтезированы 
в организме. Например, DHA (22:6 n–3) может поступать в организм 
непосредственно с пищей или быть получена из ALA 18:3 n–3 в ре-
зультате серии реакций, направленных на удлинение и десатурацию, 
а также β-окисление (рис. 14–1). ARA, EPA и DHA, которые являются 
одними из наиболее важных структурных и функциональных ком-
понентов клеточных мембран, считаются физиологически незамени-
мыми. Однако в настоящее время отсутствует единое мнение о том, 
относятся ли ARA, EPA и DHA к незаменимым или к условно неза-
менимым в диете. Проявленный в последние годы интерес к изучению 

Δ�9�Десатураза

Δ�6�Десатураза

Δ�5�Десатураза

Элонгаза

Элонгаза

Δ�6�Десатураза

β�Окисление

Элонгаза

Пальмитиновая
16:0

Пальмитолеиновая
16:1 n–7

18:1 n–7

18:2 n–7

18:3 n–7

20:3 n–7

Стеариновая
18:0

Олеиновая
18:1 n–9

18:2 n–9

20:2 n–9

20:3 n–9

22:3 n–9

Линолевая
18:2 n–6

γ�Линоленовая
18:3 n–6

Дигомо�γ�линоленовая
20:3 n–6

Арахидоновая
20:4 n–6

Докозатетраеновая
22:4 n–6

α�Линоленовая
18:3 n–3

18:4 n–3

20:4 n–3

Эйкозапентаеновая
20:5 n–3

Докозапентаеновая
22:5 n–6

24:5 n–3

24:6 n–3

Докозагексаеновая
22:6 n–3

Докозапентаеновая n–3
22:5 n–3

24:4 n–6

24:5 n–6

РИС. 14–1 Метаболические пути удлинения и десатурации жирных кислот.
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омега-6 и омега-3 ПНЖК позволил выявить их биологическое значе-
ние в функционировании многих физиологических систем, включая 
сердечно-сосудистую, иммунную и центральную нервную системы.

Переваривание и всасывание липидов 

Более 98% жирных кислот грудного молока и молочных смесей пред-
ставлены в составе триглицеридов [1]. При переваривании эти жирные 
кислоты абсорбируются в виде 2-моноглицеридов и свободных жир-
ных кислот после того, как жир молока эмульгируется и гидролизу-
ется в процессе переваривания. Переваривание жира начинается с 
воздействия на него лингвальной липазы, образующейся в серозных 
железах языка. Лингвальная липаза начинает гидролиз триглицери-
дов, т.е. расщепление их до жирных кислот, преимущественно зани-
мающих позицию sn–3. Образующиеся в слизистой оболочке желудка 
желудочные липазы обеспечивают дальнейшее переваривание жира в 
желудке, отщепляя преимущественно коротко- и среднецепочечные 
жирные кислоты. Обе липазы (лингвальная и желудочная) начинают 
действовать с 26 нед гестации, активны при определенном pH желуд-
ка и не нуждаются в присутствии желчных солей. Переваривание 
жира продолжается в двенадцатиперстной кишке, где образуются 
мицеллы. Под воздействием панкреатической липазы в жировых 
каплях происходит гидролиз триглицеридов с разрывом связей в 
позициях sn–1 и sn–3 и образованием свободных жирных кислот и 
2-моноглицеридов. Желчь, состоящая из желчных солей, фосфоли-
пидов и холестерола, эмульгирует жир, что является необходимым 
этапом образования мицелл. Колипаза, также синтезируемая под-
желудочной железой, способствует перемещению свободных жирных 
кислот и 2-моноглицеридов из жировой капли в мицеллы. В грудном 
молоке другая липаза (липаза, стимулированная желчной кислотой) 
неселективно превращает 2-моноглицериды в глицерол и свободные 
жирные кислоты. Этот процесс повышает эффективность всасывания 
жиров.

Всасывание жиров в стенку кишки происходит в большей степени 
путем пассивной диффузии жирных кислот и 2-моноглицеридов из 
мицелл через неподвижный слой жидкости. Перистальтика и пере-
мешивание в кишке активируют данный процесс. Интестинальные 
белки, связывающиеся с жирными кислотами, способствуют транс-
порту жирных кислот и 2-моноглицеридов через слизистую оболочку 
кишки. Эффективность всасывания жиров у человека достигает 95%. 
У преждевременно родившихся детей эффективность всасывания жи-
ров зависит от зрелости ЖКТ и жирового состава пищи. Например, 
наименьшее всасывание жира и кальция отмечается у детей, полу-
чающих в качестве питания смеси, содержащие пальмовое масло [2], 
которое присутствует в них в виде добавки, позволяющей достичь 
такого же уровня пальмитиновой кислоты, как в грудном молоке. На 
эффективность всасывания также влияют длина цепи жирной кисло-
ты и степень ее ненасыщенности [3]. Жирные кислоты, цепи которых 
содержат менее 12 атомов углерода, всасываются слизистой желудка 
пассивным путем, и большая часть их попадает в систему портальной 
вены.

Как дети, так и взрослые потребляют с пищей гораздо мень-
шее количество фосфолипидов по сравнению с триглицеридами. 
Фосфолипиды также секретируются в кишечник в составе желчи. 
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сле того, как фосфолипаза А2 (секретируемый в желчь фермент под-
желудочной железы) гидролизует жирные кислоты в позиции sn–2. 
Всасывание образовавшихся жирных кислот и лизофосфоглицеридов 
происходит тем же путем, что и описанный ранее процесс переварива-
ния производных триглицеридов.

Холестерол попадает в кишечник двумя путями — непосредствен-
но из пищи и с желчью. Для мицеллярного растворения и всасывания 
холестеролу нужны желчные кислоты. Типичная эффективность 
всасывания холестерола (40–65%) намного ниже таковой при перева-
ривании производных триглицеридов и фосфолипидов. Всасыванию 
холестерола из пищи способствует внутриклеточный фермент ацил-
CoA-холестерин-ацилтрансфераза. В небольшом количестве холе-
стерол обнаружен в грудном молоке, но отсутствует в искусственных 
смесях, в которых в качестве единственного источника жиров исполь-
зуют растительные масла.

Транспорт и метаболизм липидов 

После всасывания в эпителий кишки свободные жирные кислоты и 
2-моноглицериды вновь образуют триглицериды и вместе с фосфоли-
пидами и холестеролом включаются в хиломикроны. Хиломикроны 
транспортируются с током лимфы через грудной проток в верхнюю 
полую вену, попадая таким образом в общий кровоток. Внутри хи-
ломикрона триглицериды гидролизуются липопротеинлипазой, что 
приводит к высвобождению жирных кислот на поверхности крове-
носных капилляров в тканях. Это обусловливает транспорт жирных 
кислот в ткани и последующее образование остатков хиломикронов, 
обедненных триглицеридами. Эти остатки затем забирают эфиры 
холестерола из липопротеинов высокой плотности, и частицы бы-
стро захватываются печенью. Данную систему транспорта жирных 
кислот пищевого происхождения называют экзогенной транспорт-
ной системой.

Также существует эндогенная транспортная система, предназна-
ченная для внутриорганного транспорта жирных кислот, образован-
ных в самом организме. Липиды транспортируются из печени в пери-
ферические ткани и обратно, а также переносятся из жировых депо к 
различным органам. Транспорт липидов от печени к периферическим 
тканям включает согласованные действия ЛПОНП, липопротеинов 
промежуточной плотности (ЛППП), липопротеинов низкой плотно-
сти (ЛПНП) и липопротеинов высокой плотности (ЛПВП). Частицы 
ЛПОНП подобно хиломикронам состоят из большого гидрофобного 
ядра, образованного триглицеридами и эфирами холестерола, и по-
верхностного липидного слоя, состоящего в основном из фосфоли-
пидов и холестерола. ЛПОНП синтезируются в печени, и отложение 
жира в периферических тканях является их основной функцией. 
После попадания в кровоток ЛПОНП подвергаются воздействию 
липопротеинлипазы, которая гидролизует триглицериды до свобод-
ных жирных кислот. Свободные жирные кислоты, происходящие 
из хиломикронов или ЛПОНП, могут быть использованы в качестве 
источников энергии, структурных компонентов фосфолипидных 
мембран или превращаться обратно в триглицериды и в таком виде 
сохраняться. Триглицериды хиломикронов и ЛПОНП также подвер-
гаются гидролизу липазы печени. Частицы ЛПОНП посредством ги-
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дролиза триглицеридов превращаются в более плотные, меньшие по 
размеру холестерол- и триглицерид-обогащенные остатки (ЛППП), 
которые удаляются из плазмы с помощью рецепторов печеночных 
липопротеинов или могут быть превращены в ЛПНП. ЛПНП явля-
ются основными липопротеинами-переносчиками холестерола.

Возврат липидов из периферических тканей в печень часто называ-
ют обратным транспортом холестерола. Частицы ЛПВП участвуют в 
этом процессе, забирая холестерол из тканей и других липопротеинов 
и перенося его в печень для последующей экскреции. Еще один вид 
транспортировки, существующей между органами, — перенос жирных 
кислот из жировых депо к органам для окисления. Жирные кислоты, 
получаемые в основном в результате гидролиза триглицеридов жиро-
вой ткани, секретируются в плазму, где соединяются с альбумином. 
Связанные с альбумином жирные кислоты переносятся по градиенту 
концентрации в ткани с активным метаболизмом, где и используются 
преимущественно в качестве источников энергии. 

В течение последних 20 лет только несколько исследований [4–8] 
были посвящены вопросу транспорта липидов в перинатальном пе-
риоде (результаты этих исследований в данном издании не представ-
лены). Очевидна необходимость более детального изучения этой 
проблемы. 

Использование липидов

Жирные кислоты используются в качестве строительного материала 
в составе липидов клеточной стенки, в качестве источников энергии, 
а также откладываются «про запас» в виде триглицеридов преиму-
щественно в жировой ткани. Некоторые омега-6 и омега-3 ДЦПНЖК 
являются предшественниками биологически активных метаболитов, 
используемых в сигнальной системе клеток, регуляции генов и других 
метаболически активных системах. Вопрос о роли ДЦПНЖК ARA и 
DHA в процессе роста и развития ребенка является одним из важней-
ших вопросов в исследованиях, проводимых в области детской нутри-
циологии в течение последних двух десятилетий.

Липиды являются одними из основных компонентов клеточных 
мембран. Значительное количество исследований в области физио-
логии липидов посвящено двум жирным кислотам — ARA и DHA. 
ARA обнаружена в составе клеточных мембран всех структур ор-
ганизма человека; она является предшественником эйкозаноидов 
2-й серии, лейкотриенов 3-й серии и других метаболитов, которые 
включены в сигнальные системы клеток и процесс генной регуляции 
[9]. Исследования, посвященные DHA, часто указывают на ее струк-
турную и функциональную роль в составе клеточных мембран [10]. 
Эта жирная кислота обнаружена в высокой концентрации в сером 
веществе головного мозга, а также в палочках и колбочках сетчат-
ки. Исследования постепенного исключения из диеты животных 
омега-3 жирных кислот показали, что содержащие 22 атома угле-
рода омега-6 ДЦПНЖК (например, 22:5 n–6) способны структурно, 
но не функционально заменить 22:6 n–3 [11–13]. При неадекватном 
уровне 22:6 n–3 в тканях выявляются нарушения зрения и познава-
тельных способностей. Было показано, что изменение содержания 
22:6 n–3 в тканях влияет на нейротрансмиттерную функцию, актив-
ность ионных каналов, сигнальные пути и экспрессию генов [9, 10, 
14, 15].
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ПЛОДА И НОВОРОЖДЕННОГО

Наиболее выраженные изменения метаболизма липидов происходят 
при рождении. Эти изменения касаются скорости поступления в ор-
ганизм жирных кислот, их роли как источников энергии и значения 
для накопления жировой ткани. Плод получает жирные кислоты от 
матери путем переноса их через плаценту. В случае преждевременных 
родов этот путь передачи прерывается. После рождения ребенка спо-
собность усваивать энергетические субстраты и нутриенты зависит 
от степени зрелости и функциональных возможностей ЖКТ. У недо-
ношенных детей, которые способны усваивать энтеральное питание, 
всасывание жирных кислот происходит через стенку кишечника после 
переваривания жира, находящегося в составе грудного молока или 
молочной смеси. К детям, находящимся на парентеральном питании, 
жирные кислоты поступают в форме внутривенных липидов. 

В процессе развития плода основным источником энергии являет-
ся глюкоза, меньшее значение имеют лактат и излишек аминокислот. 
Жирные кислоты играют минимальную роль в энергетическом обеспе-
чении плода, но после рождения ребенка они становятся основными 
источниками энергии. Накопление жировой ткани у плода происходит 
преимущественно в конце III триместра (рис. 14–2). Следовательно, 
преждевременно рожденные младенцы имеют ограниченный запас 
жировой ткани при рождении. После рождения жирные кислоты, 
находящиеся в жировых депо, расходуются в качестве источников 
энергии и структурных компонентов новых клеточных мембран. 
Недоношенные дети, у которых при рождении запасы жировой ткани 
недостаточны, в большей степени по сравнению с доношенными мла-
денцами зависят от поступления липидов с пищей или с парентераль-
ным питанием для удовлетворения потребности в жирных кислотах. 
В перинатальном периоде ребенку необходимо большое количество 
жирных кислот для обеспечения высокой скорости роста, что осо-
бенно актуально для головного мозга.
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РИС. 14–2 Изменения массы жировой ткани беременной (Hytten, 1974) и плода 
(Widdowson, 1968) в зависимости от срока гестации. Данные по плоду отражают 
изменения в позднем фетальном периоде (в течение 9 нед до окончания полного 
срока беременности), когда рост плода зависит от поступающих через плаценту 
питательных веществ [Haggarty P. European Journal of Clinical Nutrition 55:1563, 
20040].
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При формировании мембран в нервной ткани нужно большое ко-
личество жирных кислот для образования фосфолипидов. Кроме 
того, необходимы стеролы и сложные липиды [10, 16, 17]. Серое ве-
щество головного мозга содержит в большом количестве как 22:6 n–3, 
так и 20:4 n–6. Палочки и колбочки сетчатки также содержат много 
22:6 n–3. Около 50% всех жирных кислот в наружном сегменте па-
лочек составляют жирные кислоты 22:6 n–3. Поскольку в организме 
млекопитающих образование омега-6 и омега-3 ПНЖК невозможно, 
они должны поступать с пищей или отдельно в виде DHA и ARA либо 
«родительских» жирных кислот — ALA и LA соответственно. Многие 
смеси, предназначенные для вскармливания детей, содержат добавки 
ARA и DHA. Кроме того, стало возможным дополнительное обогаще-
ние DHA специализированных продуктов питания для беременных и 
кормящих женщин. 

За последние два десятилетия наибольший интерес в исследовани-
ях потребности в липидах вызывает роль омега-6 и омега-3 ДЦПНЖК 
в развитии зрительного анализатора и когнитивной функции ребен-
ка. Особое внимание уделяется жирным кислотам 22:6 n–3 и 20:4 n–6. 
Они обнаружены в грудном молоке, причем уровни DHA колеблются 
от 0,1 до 1% общего количества жирных кислот [1]. Уровни ARA менее 
вариабельны и составляют обычно 0,3–0,7% общего количества.

Развитие плода

Трансплацентарный перенос жирных кислот

В основном плод получает жирные кислоты от матери трансплацен-
тарным путем. Меньшее значение имеет синтез жирных кислот в ор-
ганизме плода [18]. Поскольку организм млекопитающих не способен 
синтезировать омега-6 и омега-3 ПНЖК, плод должен получить их от 
матери в виде «родительских» жирных кислот с 18 атомами углерода в 
цепи (18:2 n–6, 18:3 n–3) или их длинноцепочечных аналогов (20:4 n–6, 
20:5 n–3, 22:6 n–3) (см. рис. 14–1). Плацента, а также печень и головной 
мозг плода обладают способностью конвертировать 18:2 n–6 в 20:4 
n–6; 18:3 n–3 в 20:5 n–3 и 22:6 n–3 [19–21].

Однако появляется все больше доказательств того, что плод в 
большей степени ориентирован на трансплацентарную передачу уже 
сформированных омега-6 и омега-3 ДЦПНЖК для покрытия потреб-
ности в омега-6 и омега-3 ДЦПНЖК, необходимых для роста тканей 
[20, 22]. В крови плода уровни омега-6 и омега-3 ДЦПНЖК (преимуще-
ственно 20:4 n–6 и 22:6 n–3) выше, чем в крови матери. Уровни 18:2 n–6 
и 18:3 n–3 у плода ниже материнских. Процесс поступления жирных 
кислот 20:4 n–6 и 22:6 n–3 против градиента концентрации от матери к 
плоду называют биомагнификацией.

Перенос питательных веществ является важнейшей функцией ге-
мохориальной плаценты человека, которая уникальна тем, что хорион 
плода непосредственно контактирует с кровью матери [23]. Перенос 
омега-6 и омега-3 жирных кислот, которым отдается предпочтение, 
заключается в селективном захвате их синцитиотрофобластом путем 
метаболических механизмов внутриклеточной передачи отдельных 
жирных кислот и селективного экспорта в кровоток плода [20, 24]. 
Жирные кислоты переносятся через микроворсины и базальные мем-
браны посредством простой диффузии или избирательно с помощью 
транспортных белков. Селективная передача жирных кислот и других 
нутриентов из материнской плазмы в плазму плода предполагает ак-
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ности как материнской, так и фетальной плацентарных мембран [25].
Были опубликованы доказательства того, что связывающий жир-

ные кислоты протеин, находящийся в цитоплазматической мембране 
плаценты (p-FABPpm), связывает преимущественно омега-6 и омега-3 
жирные кислоты [24, 26, 27]. Исследования плацентарных мембран 
человека помогли выявить специфичность их связывания, а также 
взаимодействия между жирными кислотами в этом процессе [20, 24, 
26–28]. Понимание процесса кинетики связывания p-FABPpm основа-
но на проведенных ex vivo исследованиях, в которых изучали смесь 
жирных кислот, идентичную той, что содержится в составе мате-
ринской плазмы в III триместре беременности [20]. Смесь жирных 
кислот включала 16:0, 18:0, 18:1 n–9, 18:3 n–3, 18:2 n–6, 20:4 n–6 и 22:6 
n–3. Пальмитиновая кислота (16:0) не связывалась с p-FABPpm, а свя-
зывание 18:0 и 18:1 n–9 с этим протеином было низким. В смеси среди 
омега-3 жирных кислот 83% 22:6 n–3 были связаны с p-FABPpm; свя-
зывания с 18:3 n–3 выявлено не было. Среди омега-6 жирных кислот 
98% 20:4 n–6 и 23% 18:2 n–6 были связаны с p-FABPpm. Вероятно, что 
выбор отдельных жирных кислот при трансплацентарной передаче 
плоду зависит от состава жирных кислот в материнской плазме и до-
статочного количества мест связи с p-FABPpm [29, 30].

В течение III триместра беременности в ответ на потребность пло-
да в омега-6 и омега-3 жирных кислотах повышается уровень жирных 
кислот в плазме крови матери (рис. 14–3) [22, 31, 32] . Похоже, что у 
человека транспортируемые жирные кислоты конкурируют с омега-6 
и омега-3 жирными кислотами за места связывания на плацентарных 
мембранах и высокие уровни циркулирующей материнской LA (18:2 
n–6) могут негативно влиять на содержание омега-3 жирных кислот 
как в организме матери, так и в организме новорожденного [28, 29, 33]. 
Полиморфизмы p-FABP [34] и такие метаболические состояния, как 
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РИС. 14–3 Изменение концентрации триглицеридов (ТГ) (Darmady и Postle, 1982), 
плацентарного лептина (ПЛ) (Al и соавт., 1995) и неэстерифицированных жирных 
кислот (НЭЖК) (McDonald и соавт., 1975) в плазме крови беременной в зависи-
мости от срока беременности в сравнении с уровнем у небеременных женщин: 
указан типичный максимальный уровень при повышении триглицеридов плазмы 
в ответ на употребление жирной пищи (Frayn, 1996) [Haggarty P. European Journal 
of Clinical Nutrition 55:1563, 2004].
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инсулинозависимый сахарный диабет [35] и гестационный диабет [36, 
37], ассоциируются с низкими уровнями 20:4 n–6 и 22:6 n–3 в пуповин-
ной крови.

Лептин был обнаружен в плаценте, амниотической жидкости и 
плазме плода при сроках гестации менее 18 нед [38, 40]. Есть предпо-
ложение, что лептин плацентарного происхождения стимулирует мо-
билизацию жирных кислот из жировой ткани матери в пользу плода. 
Продукция плацентарного лептина увеличивается вместе с увеличе-
нием отношения массы плода к массе плаценты; это позволило пред-
положить, что плацента может изменять объем продуцируемых ею 
веществ в ответ на меняющиеся потребности плода [22]. Было выявле-
но, что 95% произведенного плацентой лептина транспортируются в 
плазму крови матери и только 5% идут к плоду [38]. Лептин также вы-
рабатывается в белой жировой ткани плода, и, вероятно, этот процесс 
происходит независимо от продукции лептина плацентой [38]. Было 
высказано предположение, что уровень лептина в пуповинной крови 
не зависит от выработки лептина плацентой и может служить марке-
ром количества жировой ткани у плода человека [38]. Новорожденные 
с малой массой тела для гестационного возраста имеют более низкие 
концентрации лептина в сыворотке крови, а задержка внутриутроб-
ного развития ассоциируется с пониженными уровнями лептина в 
крови как у новорожденных, так и у их матерей [41].

Жировая ткань

Более 90% отложения жировой ткани у плода происходит в послед-
ние 10 нед гестации (см. рис. 14–2) [22]. С помощью УЗИ была прове-
дена количественная оценка скорости отложения жира у плода при 
физиологически протекающей беременности [42–44] и в случае геста-
ционного диабета [42–44]. Несмотря на то что общая масса жировой 
ткани составляет только 12–14% массы тела ребенка при рождении, 
она влияет на вариабельность массы новорожденного в 46% случаев 
[42–44]. Ультразвуковая оценка отложений жира у плода может слу-
жить чувствительным маркером диспропорционального роста плода 
и, следовательно, может использоваться с диагностической целью. 
Нормативные скорости накопления безжировой и жировой массы 
тела у плода были определены с 4-недельным интервалом начиная с 
19 нед гестации до окончания беременности у 36 некурящих здоровых 
женщин с нормальным индексом массы тела в период, предшествовав-
ший беременности. Количество подкожной жировой ткани увеличи-
лось в 10 раз за период с 19 нед беременности до ее окончания, причем 
наибольшая скорость отложения жира отмечалась в последние 10 нед 
беременности. Безжировая масса тела, включающая периферические 
мышцы, абдоминальную зону и область головы, увеличивалась в 
5–7 раз за период с 19 нед беременности до ее окончания. Данное ис-
следование, как и другие, выявило линейную зависимость накопления 
безжировой массы тела в целом на уровне всего организма. Однако 
для каждой отдельной составляющей безжировой массы тела была 
характерна своя модель роста: для периферических мышц — повы-
шенная скорость роста, для абдоминальной зоны — линейная ско-
рость, для области головы — небольшое снижение скорости роста.

Накопление массы жировой ткани у плода значительно выше в 
случае гестационного диабета у беременной по сравнению с таковой 
при нормально протекающей беременности [44] и, как было показа-
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глюкозы [43]. Исследования показали увеличение массы жировой 
ткани у плодов женщин с умеренной степенью интолерантности к 
глюкозе при отсутствии у этих пациенток диагностических крите-
риев гестационного диабета [43]. Срок гестации, уровень глюкозы 
у беременной через 1 час после приема пищи и индекс массы тела 
в период, предшествовавший наступлению беременности, коррели-
ровали со скоростью отложения жировой ткани. Не было выявлено 
взаимо связи между степенью толерантности беременной к глюкозе 
и ростом безжировой массы тела у плода. Все больше данных ли-
тературы свидетельствуют о низких уровнях 20:4 n–6 и 22:6 n–3 в 
крови детей, родившихся у женщин с диабетом типов I и II, а так-
же гестационным диабетом [37, 45, 46]. Попытки понять значимость 
результатов указанных исследований для изучения метаболизма 
липидов диктуют необходимость проведения дальнейших исследо-
ваний, причем особого внимания требует вопрос развития ЦНС и 
вопрос программирования и риска заболеваний в дальнейшей жизни 
[47, 48].

Рост жировой ткани плода также зависит от эндокринного стату-
са беременной и самого плода [49, 50]. Для поздних сроков гестации 
характерен высокий уровень разобщающего белка 1-го типа (UCP1), 
являющегося уникальным для бурой жировой ткани. Кроме увели-
чения уровня UCP1 также повышаются концентрации IGF-I и IGF-II. 
Ограничение в питании беременной ведет к снижению объема откла-
дываемого жира, но не влияет на уровень UCP1. Напротив, излишнее 
питание беременной приводит к увеличению как уровня UCP1, так и 
короткой формы рецепторов пролактина. 

Экспоненциальный рост накопления массы жировой ткани плода в 
III триместре происходит одновременно с началом быстрого («спур-
тового») роста мозга [51] и увеличения содержания ПНЖК (особенно 
22:6 n–3 и 20:4 n–6) в ЦНС [16]. Несмотря на то что относительное со-
держание 22:6 n–3 и 20:4 n–6 в головном мозге и жировой ткани плода 
одинаково (табл. 14–2), абсолютное количество этих жирных кислот, 
откладываемых в мозговой ткани, меньше по сравнению с таковым в 
жировой ткани [22]. Было выявлено, что при доношенной беременно-

ТАБЛИЦА 14–2 Содержание ARA и DHA у беременной и плода

У беременной 

(% общего содержания 

жирных кислот)

У плода 

(% общего содержания 

жирных кислот)

ARA 

(20:4 n–6)

DHA 

(22:6 n–3)

ARA 

(20:4 n–6) 

DHA 

(22:6 n–3)

Пища 0,5 0,4 — —

Фосфолипиды плазмы 11,7 1,7 16,6 6,6

Жировая ткань 

(при рождении)

0,1 0,1 9,1 1,6

Головной мозг 

(при рождении)

— — 8,9 4,1

ARA — арахидоновая кислота; DHA — докозагексаеновая кислота.
[Haggarty P. Effect of placental function on fatty acid requirements during pregnancy. Eur J Clin 

Nutr 2004; 58:1559.]
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сти в жировой ткани накапливается в 50 раз больше 22:6 n–3, чем в 
головном мозге плода.

Центральная нервная система

Более 30 лет назад Dobbing и соавт. (1973) показали, что скорость ро-
ста головного мозга наибольшая в период с середины беременности до 
второго года жизни ребенка [51, 52]. Этот период, часто называемый 
периодом «спуртового» роста головного мозга [51, 52], приходится 
как раз на то время, когда развитие ЦНС ребенка особенно зависит 
от его питания [53]. Развитие нервной системы, с каких бы позиций ни 
рассматривали этот процесс — анатомических, биохимических или 
физиологических, — представляет собой последовательный, име-
ющий определенный порядок, интегрированный процесс. Ключевые 
этапы развития нервной системы включают нейрональную индукцию, 
нейрогенез, миграцию нейробластов, формирование аксонов и ден-
дритов, арборизацию дендритов, синаптогенез, глиогенез, миелиниза-
цию и апоптоз. Особенности развития отдельных структур головного 
мозга запрограммированы в течение всего срока созревания мозга в 
целом.

Увеличение содержания жирных кислот в перинатальном периоде 
роста головного мозга особенно значимо для формирования нейро-
нальных и глиальных клеток, в структуре которых много клеточных 
мембран. В начале 1980-х гг. Clandinin и соавт. выявили, что скоро-
сти накопления омега-6 и омега-3 жирных кислот у плода человека 
в III триместре составляет 552 и 67 мг/сут соответственно [54]. DHA 
(22:6 n–3) может быть превращена в головном мозге в большинство 
омега-3 жирных кислот, в 20:4 n–6 и 22:4 n–6, а 22:5 n–6 превращает-
ся в большинство омега-6 жирных кислот. Позднее Martinez и соавт. 
описали процесс увеличения содержания отдельных жирных кислот, 
в т.ч. омега-6 и омега-3, в составе фосфолипидов головного мозга в хо-
де фетального и постнатального развития [16].

Обогащение питания женщины докозагексаеновой кислотой

Вопрос о том, в какой степени получение беременной с пищей омега-6 
и омега-3 ДЦПНЖК может влиять на развитие нервной системы пло-
да, тесно связан с вопросом о потребностях плода и недоношенного 
ребенка в этих кислотах. Al и соавт. первыми сообщили о выявленной 
ими взаимосвязи между концентрациями жирных кислот 20:4 n–6 и 
22:6 n–3 в плазме крови беременной и плазме пуповинной крови [55]. 
С того времени было проведено несколько исследований, посвящен-
ных взаимосвязи между содержанием 22:6 n–3 в крови беременной 
[56] (в т.ч. при дополнительном введении DHA в пищу [57–61]) и в пупо-
винной крови и тому, как содержание DHA влияет на неврологический 
статус младенца (табл. 14–3). В большинстве исследований [57–61], за 
некоторыми исключениями [61], не было выявлено какого-либо зна-
чимого влияния на зрительные функции и когнитивные способности 
ребенка дополнительного приема DHA беременной с пищей. При про-
ведении исследований женщины дополнительно получали DHA в со-
ставе, например, масла печени трески, масла водорослей, рыбьего жи-
ра; объемы выборок варьировали, к тому же зачастую исследователи 
не указывали количество потребляемой рыбы (основного пищевого 
источника DHA) в составе обычной диеты обследованных. В данных 
исследованиях проводили рандомизацию беременных женщин с вы-
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Разделение на группы проводили в середине беременности или позд-
нее, поскольку в эти сроки отмечается значимое увеличение жировых 
запасов у беременных (см. рис. 14–2). Ускорение мобилизации DHA 
из материнского жира для обеспечения плода в III триместре может 
затруднить оценку влияния дополнительно получаемой женщиной с 
пищей DHA на ее уровень в плазме крови в поздние сроки беремен-
ности. Исключением могут быть случаи очень высокого содержания 
в диете DHA и EPA [61, 62]. Дополнительный прием беременными 
женщинами DHA в дозе 1300 мг/сут приводил только к умеренному 
повышению ее уровней в материнской и пуповинной крови (см. табл. 
14–3). Дополнительный прием DHA лактирующими матерями приво-
дил к увеличению ее концентрации в грудном молоке и плазме кро-
ви детей, но и в этом случае отмечены ограниченные доказательства 
улучшения зрительных функций и когнитивных способностей у детей 
[63–67]. Попытки проведения исследований дополнительного приема 
DHA пациентками до наступления беременности или в ее ранние сро-
ки оказались неудачными.

Уровни DHA в плазме крови повторно беременных женщин были 
ниже по сравнению с таковыми у женщин при первой беременности 
[55, 68], что позволяет предположить невозможность быстрого вос-
полнения ресурса DHA в жировой ткани матери. Содержание DHA 
в крови новорожденных из двоен было значительно ниже такового у 
детей, родившихся от одноплодных беременностей [55, 68]. Несмотря 
на опубликованные рекомендации ежедневного приема беременными 
DHA в дозе 300 мг с целью адекватного обеспечения плодов этой жир-
ной кислотой (http://www.issfal.org.uk/Welcome/AdequateIntakes.asp), 
необходимо проведение дальнейших исследований, направленных 
на выяснение влияния содержания DHA в организме беременных на 
перинатальное развитие потомства. 

Содержание DHA в привычном пищевом рационе женщин в разных 
популяциях широко варьирует, что можно проследить по содержа-
нию этой кислоты в грудном молоке [1]. Основным пищевым источ-
ником DHA является рыба, и в тех странах, где рыбу употребляют в 
пищу чаще, количество поступающей в организм DHA, соответствен-
но, больше. Так, в западной части Канады среднее потребление DHA 
беременными женщинами составляет 160 мг/сут [29]. Поскольку от-
сутствуют подобные данные по другим популяциям, представляет 
интерес сравнение в целом потребления DHA с пищей в различных 
регионах мира. Среднее потребление DHA в Австралии составляет 
105 мг/сут [69], в США — 70 мг/сут (http://www.ahrq.gov/downloads/
pub/evidence/pdf/o3cogn/o3cogn.pdf), во Франции — 570 мг сут [70], в 
Японии — 600–1160 мг/сут [71, 72].

Развитие недоношенного ребенка

Потребности в нутриентах у недоношенных детей и детей с задерж-
кой внутриутробного развития высоки и варьируют в зависимости от 
степени недоношенности, незрелости органов, адекватности запасов 
субстратов в организме ребенка, а также наличия сопутствующих за-
болеваний. Младенцы с меньшими гестационным возрастом и массой 
тела при рождении имеют наибольший риск возникновения медицин-
ских осложнений. Начало и увеличение объема питания может быть 
отсрочено в связи с имеющимся риском возникновения медицинских 
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осложнений, связанных с незрелостью ЖКТ и других жизненно важ-
ных органов. Вследствие этого не всегда удается достичь желаемой 
скорости роста ребенка. Переживаемый организмом ребенка стресс, 
обусловленный артериальной гипотонией, гипоксией, инфекцией, хи-
рургической патологией, гипогликемией, может быть транзиторным 
или приводить к осложнениям, требующим каких-либо медицинских 
вмешательств. Риск потенциальных серьезных осложнений, связан-
ных с ЯНЭК и другими патологическими состояниями, оказывает 
влияние на принятие решений, касающихся объемов назначаемого 
питания и целей нутритивной поддержки у недоношенных младенцев. 
При обсуждении вопросов начала энтерального кормления и увели-
чения его объемов следует принимать во внимание возможное от-
рицательное воздействие высоких концентраций в плазме отдельных 
аминокислот, глюкозы, жирных кислот и других продуктов метабо-
лизма на ЦНС и другие органы. Наше понимание основ физиологии 
перинатального роста и развития, как и искусство выхаживания и 
лечения недоношенных детей, продолжает совершенствоваться.

Сразу после рождения в ходе адаптации к условиям внеутробной 
жизни в организме новорожденного запускается ряд физиологиче-
ских и метаболических процессов. Особенно выражены адаптивные 
изменения в физиологии и метаболизме липидов. До рождения основ-
ным источником энергии для плода является глюкоза. В плацентарной 
передаче жирных кислот участвуют специфические, связывающие 
жирные кислоты протеины; отмечается феномен биомагнификации 
при переходе омега-6 и омега-3 ДЦПНЖК через плаценту; отложе-
ние жира в жировой ткани плода происходит в основном в послед-
ние 10 нед гестации. После рождения основным источником энергии 
становятся жирные кислоты; ЖКТ начинает играть исключительную 
роль в процессе переваривания жира и всасывания жирных кислот; 
жировые запасы младенца удовлетворяют его потребности в энергии 
и являются поставщиками омега-6 и омега-3 ДЦПНЖК, необходимых 
для развития ЦНС. Для детей, родившихся преждевременно, незре-
лость ЖКТ и ограниченные жировые запасы являются серьезной 
помехой в адаптации к внеутробным условиям. Не стоит забывать об 
участии жировой ткани в процессе терморегуляции, а также ее амор-
тизирующей роли для чувствительных внутренних органов ребенка.

Известно, что недоношенные дети имеют бол́ьшие потребности 
в энергии по сравнению с доношенными детьми. Эта энергия может 
быть израсходована, запасена или утрачена ребенком. Расходуемая 
энергия — это энергия, предназначенная для обеспечения основного 
метаболизма, активности ребенка, синтеза новых тканей, терморегу-
ляции или реакций на холодовый стресс. Запасаемая энергия включает 
энергию жировых запасов и безжировой массы тела. Потеря энергии 
отмечается при неполном переваривании и всасывании макронутри-
ентов. Затраты энергии на рост у недоношенного ребенка в среднем 
составляют 3,0–4,5 ккал/г/сут [73]. Обычно рекомендуется среднее 
потребление энергии 105–130 ккал/кг/сут. Примерно 50% этого коли-
чества энергии обеспечивается за счет жира. Дети с БЛД, малой мас-
сой тела для гестационного возраста, а также имеющие ЭНМТ могут 
иметь более высокие потребности в энергии [73]. 

Жиры, основной источник энергии как в грудном молоке, так и 
в молочных смесях, обеспечивают 40–55% потребляемой энергии. 
Для детей, родившихся преждевременно, в случае недостаточного 
количества грудного молока у матери могут быть использованы спе-
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Е циализированные смеси для недоношенных детей. Эти смеси, превос-

ходящие по калоражу и «плотности» компоненты грудного молока 
и смеси для доношенных младенцев, были разработаны с целью до-
стижения у недоношенного ребенка скорости роста, характерной для 
плода в соответствующие сроки гестации [74]. Большинство таких 
смесей обеспечивает 80 ккал/100 мл. Для усиления пищевой ценности 
грудного молока также возможно применение его фортификаторов. 
Недоношенные младенцы, которые не способны усвоить энтеральное 
кормление, могут получать жиры парентеральным путем.

Переваривание и всасывание жиров

У преждевременно родившихся детей процессы переваривания и 
всасывания жиров могут быть ограниченны из-за недостаточной ак-
тивности панкреатической липазы, низкого уровня желчных кислот 
(ниже критической мицеллярной концентрации), незрелости системы 
всасывания энтероцитов и неразвитой энтерогепатической циркуля-
ции. Липаза грудного молока (иногда называемая липазой, зависимой 
от солей желчной кислоты) является уникальным компонентом, ко-
торый, как было выявлено, усиливает переваривание жиров грудного 
молока [75, 76]. Присутствие этой липазы в грудном молоке может 
хотя бы частично объяснить лучшее всасывание жиров у недоношен-
ных младенцев, получающих грудное молоко, по сравнению с детьми, 
которых кормят некоторыми искусственными смесями [77]. 

Было высказано предположение о критическом значении для био-
доступности жирных кислот в постнатальном периоде процесса вса-
сывания жирных кислот и 2-моноглицеридов [78]. Это предположение 
было основано на исследованиях, посвященных созреванию у недоно-
шенных детей способности всасывать жиры. При проведении данных 
исследований применяли меченые атомы 13С. В группах доношенных и 
недоношенных детей концентрации в сыворотке 1-13С-пальмитата были 
измерены после энтерального назначения 3-13С-пальмитоилглицерола. 
Исследователи сделали заключение, что о созревании процессов пе-
реваривания и всасывания жиров можно в большей степени судить по 
способности кишечника всасывать жирные кислоты. Эта способность 
становится полноценной в постконцептуальном возрасте 46 нед неза-
висимо от срока рождения ребенка. В настоящее время полностью не 
известно, насколько созревание активности липазы и формирование 
желчи для образования мицелл и внутрипросветного расщепления 
жира до жирных кислот и 2-моноглицеридов могут повлиять на вса-
сывание жирных кислот у недоношенных детей.

Грудное молоко после преждевременных родов

Так же, как и в случае срочных родов, у женщин, родивших прежде-
временно, содержание жира и жирных кислот в грудном молоке вариа-
бельно [1]. На долю жиров приходится около 45–60% общего калоража. 
Многие исследования свидетельствуют о более высоком содержании 
жирных кислот со средней и промежуточной длиной цепи (С10:0, C12:0, 
C14:0) в молоке преждевременно родивших женщин по сравнению с 
теми, у кого роды произошли в срок [61, 62, 79–84]. Уровень омега-6 
и омега-3 жирных кислот в молоке при срочных и преждевременных 
родах в значительной степени варьирует: средние концентрации DHA 
могут отличаться в 10 раз, а ARA — в 3 раза, причем на уровне индиви-
дов различия могут быть еще более выраженными.
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Эта вариабельность концентраций омега-6 и омега-3 жирных кис-
лот, особенно LA и DHA, в значительной степени объясняется со-
держанием жира в диете матери. Так, уровни DHA в грудном молоке 
заметно выше в тех странах, где рыба является основным источником 
белка в пище [1]. Был отмечен дозозависимый эффект: высокое содер-
жание DHA в диете матери ассоциировалось с более высокой концен-
трацией DHA в грудном молоке [66].

Калораж грудного молока и искусственной смеси

В клинической практике часто возникает необходимость увеличить 
калораж грудного молока или смесей для недоношенных детей для 
удовлетворения их потребности в энергии, чтобы добиться адекват-
ных прибавок массы тела у этой категории младенцев. Для увеличения 
калоража грудного молока или смесей часто используют небелковые 
источники энергии, например жиры. Также можно применить специ-
альные пищевые добавки для грудного молока или искусственных 
смесей [85]. Вместе с тем добавки могут привести к нарушению балан-
са нутриентов, поэтому важно оценивать эффект модифицированной 
диеты и тщательно наблюдать детей, получающих указанные добавки. 
Исследования, проведенные среди недоношенных детей с массой тела 
при рождении менее 1500 г, показали, что независимо от дополнитель-
ного введения в искусственные смеси калорий как в виде углеводов, 
так и в виде жиров (особенно СЦТГ) прибавки массы тела были обу-
словлены бол́ьшим отложением жира, а не нарастанием безжировой 
массы тела [86]. Необходимо проведение дальнейших исследований 
по оптимизации режимов питания для недоношенных детей; следует 
учитывать необходимость обеспечения адекватного роста у таких де-
тей при оптимальном отложении жира и приросте безжировой массы 
тела.

Рост и энергия

СРЕДНЕЦЕПОЧЕЧНЫЕ ТРИГЛИЦЕРИДЫ

В составе многих специализированных смесей для недоношенных 
детей СЦТГ составляют около 60% общего содержания жиров. 
Первоначально СЦТГ добавляли в смеси для недоношенных детей с 
целью усиления всасывания жиров и кальция, а также обеспечения 
детей, имеющих проблемы с ЖКТ, хорошо усваиваемым источником 
энергии [74]. У младенцев, получавших специализированные смеси 
для недоношенных, в которых около 60% жиров составляли СЦТГ, 
отмечалось лучшее всасывание жиров по сравнению с теми детьми, 
которые получали смеси с низким содержанием СЦТГ [74, 87]. В даль-
нейших исследованиях, однако, не было выявлено различий во вса-
сывании жиров между детьми, получавшими смеси с 40–50% СЦТГ, и 
детьми, которые получали смеси с более низким содержанием СЦТГ 
[88, 89]. В оценке роли пищевых СЦТГ для всасывания жиров могут 
помочь исследования среди отдельных категорий недоношенных де-
тей. Также было выявлено лучшее всасывание кальция при повышении 
содержания СЦТГ в специализированных смесях для недоношенных 
детей [90].

СЦТГ в смесях для недоношенных детей помогают регулиро-
вать баланс энергии. Среднецепочечные жирные кислоты (СЦЖК) 
отщеп ляются от СЦТГ с помощью желудочных липаз и напрямую 
всасываются слизистой оболочкой желудка [88]. Хорошо известно, 
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ства энергии по сравнению с ДЦЖК [91]. Были опубликованы данные 
о значительно более низком окислении глюкозы [92] и повышенном 
липогенезе у недоношенных детей, получающих смеси с высоким со-
держанием СЦТГ [92, 93]. Другие исследователи сообщали о том, что 
кормление недоношенных детей смесями, содержащими 40% СЦТГ, 
способствовало уменьшению окисления LA [94]. Выявлено, что со-
держание СЦТГ в смеси, равное 63%, ассоциировалось с повышен-
ным поступлением энергии, более высокой скоростью метаболизма, 
более высокой температурой кожи в области щек и увеличением 
общего времени сна [95]. Интересно, что у детей, получавших смеси 
с СЦТГ, была отмечена более высокая концентрация дикарбоновых 
кислот в моче. Клинически этот факт не имеет какого-либо значения 
и является нормальной реакцией на повышенное потребление СЦТГ 
[96–100].

В 2003 г. Кокрановской группой был проведен систематический 
обзор исследований, посвященных сравнению роста недоношенных 
детей при кормлении их смесями с низким и высоким содержани-
ем СЦТГ [101]. Было сделано заключение, что различий в величине 
краткосрочных прибавок массы тела, проявлениях интолерантности 
ЖКТ или частоте возникновения ЯНЭК не было. Следует, однако, 
отметить, что только 8 исследований (каждое с небольшим объемом 
выборки) удовлетворяли критериям включения в этот обзор. Было 
сделано предложение о проведении исследования с бол́ьшим объемом 
выборки. 

Несмотря на то что уровень СЦЖК в грудном молоке прежде-
временно родивших женщин выше по сравнению с таковым при 
срочных родах, многие специализированные смеси для вскармли-
вания недоношенных содержат более высокие концентрации СЦТГ, 
чем грудное молоко. В обзоре экспертной группы (Expert Panel), 
посвященном потребностям в жирах у недоношенных детей, было 
рекомендовано не увеличивать содержание СЦТГ в специализиро-
ванных смесях для недоношенных более 50% от общего количества 
жиров, но ничего не было сказано о минимальном содержании СЦТГ 
[102]. Отсутствует единое мнение о безопасности включения СЦТГ в 
смеси для недоношенных, а по результатам некоторых исследований 
можно сделать предположение об определенной пользе включения 
СЦТГ. Дальнейшее изучение адаптивных изменений в ЖКТ и в ме-
таболизме у недоношенных младенцев может помочь лучше понять 
роль СЦТГ.

ОМЕГА-6 И ОМЕГА-3 ДЛИННОЦЕПОЧЕЧНЫЕ ПОЛИНЕНАСЫЩЕННЫЕ 
ЖИРНЫЕ КИСЛОТЫ

Омега-6 и омега-3 ДЦПНЖК ARA и DHA были добавлены в смеси 
для недоношенных детей с целью улучшения неврологического 
развития и зрительных функций. В исследованиях влияния добав-
ления в смеси только DHA или одновременно ARA и DHA изучали 
темпы роста ребенка как важнейшую детерминанту его здоровья в 
ближайшем и отдаленном периодах. Первые исследования по обо-
гащению DHA специализированных смесей для вскармливания не-
доношенных детей свидетельствовали о замедленном росте начиная 
с 2–4 мес корригированного возраста [103–107]. Была выявлена вза-
имосвязь между ростом и содержанием 20:4 n–6 в организме [103]. 
Проведенные позднее исследования смесей для недоношенных, 
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обогащенных только DHA или одновременно DHA и ARA, не под-
твердили замедления темпов роста ребенка [108–111]. Более того, 
одно исследование свидетельствовало о более быстром росте [110]. 
Также было выявлено увеличение безжировой массы тела и умень-
шение массы жировой ткани без изменения показателей роста ре-
бенка при добавлении в смеси для недоношенных ARA и DHA [112]. 
Необходимы дальнейшие исследования влияния ARA и DHA на рост 
и состав тела у недоношенных младенцев.

Жировая ткань

После рождения жировая ткань ребенка быстро мобилизуется для 
того, чтобы обеспечить его необходимым калоражем, а также удо-
влетворить его потребности в омега-6 и омега-3 ДЦПНЖК сразу 
после рождения [50]. Эти изменения зависят от питания ребенка и 
могут частично регулироваться быстрыми изменениями секреции 
пролактина и лептина после рождения. Действие внешних факторов 
и активация UCP1 ведут к мобилизации и окислению бурой жировой 
ткани и повышенной продукции тепла [50]. Также через несколько 
часов после рождения уменьшается содержание в жировой ткани 
омега-6 и омега-3 ДЦПНЖК, особенно 20:4 n–6 и 22:6 n–3 [34]. Было 
определено, что запасы жировой ткани у доношенного младенца ис-
тощаются в течение первых 2 мес после рождения, если ребенок по-
лучает смесь, не обогащенную DHA [113]. У недоношенного ребенка с 
ограниченными жировыми запасами имеющийся в печени жир может 
помогать покрывать потребности в нем при росте нервной ткани, но 
только в течение нескольких дней [114]. Жировая ткань также играет 
роль амортизатора для внутренних органов.

Центральная нервная система

В последние 20 лет наибольший интерес в изучении роли липидов в 
перинатальном периоде представлял вопрос о потребностях детей 
в ПНЖК, особенно в ARA и DHA. Родоразрешение раньше срока 
означает прекращение передачи омега-6 и омега-3 жирных кислот от 
матери плоду. После рождения дети получают эти жирные кислоты с 
грудным молоком или смесями в виде ARA и DHA и их 18-карбоновых 
предшественников — LA и ALA соответственно. Грудное молоко так-
же содержит небольшое количество других ДЦПНЖК, в т.ч. EPA (20:5 
n–3). Дети, которым вводят жиры внутривенно как компонент парен-
терального питания, получают омега-6 и омега-3 жирные кислоты 
преимущественно в виде LA и ALA [53].

Особый интерес представляет изучение неврологических исходов в 
случае добавок ARA и DHA в смеси для недоношенных и доношенных 
детей и в грудное молоко. Грудное молоко и искусственные смеси со-
держат LA и ALA и относительно низкие концентрации ARA и DHA. 
В ЦНС высокое содержание как 20:4 n–6, так и 22:6 n–3, а в сетчатке 
особенно много 22:6 n–3. Концентрация 18:2 n–6 — низкая, а количе-
ство 18:3 n–3 совсем незначительное. Более десяти лет клинических 
исследований добавления ARA и ARA/DHA в смеси привели к выводу 
о необходимости обогащения ARA и DHA смесей как для доношен-
ных, так и для недоношенных детей [10, 33, 102, 114–122].

Важнейшей задачей нутритивной поддержки недоношенных де-
тей является обеспечение ребенка адекватным количеством омега-6 
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как это происходит у плода. Содержание омега-6 и омега-3 жирных 
кислот в составе грудного молока служит тем ориентиром, к кото-
рому стремятся, подбирая сочетание в смесях различных жиров, 
содержащих омега-6 и омега-3 жирные кислоты. Содержание DHA 
в смесях, проходивших клинические испытания в популяции не-
доношенных детей, составляло от 0,25 до 1,0% общего количества 
жирных кислот. Количество ARA в случае добавления ее в смеси 
составляло от 0,40 до 0,72% общего содержания жирных кислот. 
Достоверно известно, что повышение концентрации DHA в грудном 
молоке и смесях ведет к повышению у младенцев уровня 22:6 n–3 в 
плазме и эритроцитах [66]. В проведенных исследованиях отмеча-
лось положительное влияние на зрительные функции ребенка [110, 
123], несмотря на то что некоторые из эффектов были транзитор-
ными [104, 124, 125], а другие были отмечены только в отдельных 
группах пациентов [111]. 

Было высказано предположение, что, возможно, содержание DHA 
в грудном молоке недостаточно для покрытия растущей потребности в 
жирной кислоте 22:6 n–3 ЦНС недоношенного ребенка [53]. В недавно 
проведенном исследовании были изучены исходы при увеличении со-
держания DHA в грудном молоке и смесях до 1% общего содержания 
жирных кислот [123]: оценивали зрительные функции в 2 и 4 мес кор-
ригированного возраста у недоношенных детей, получавших от 0,3 до 
1,0% DHA в составе общего количества жирных кислот. Латентность 
зрительных вызванных потенциалов и острота зрения оказались за-
висимыми от гестационного возраста. Были отмечены небольшие 
отличия, ассоциированные с используемым видом питания, а также 
отсутствие положительного эффекта от повышения содержания DHA 
более 0,3% общего количества жирных кислот. Это же содержание 
DHA применяют в смесях для недоношенных новорожденных в на-
стоящее время.

Пока неизвестно, сохраняется ли влияние содержания DHA 
в пище на зрительные функции в течение первого года жизни. 
Эпидемиологическое исследование зрения у > 500 детей в возрасте 
10–12 лет показало, что те дети, которые родились недоношенными, 
имели по сравнению с доношенными более низкие характеристики 
остроты ближнего и дальнего зрения и контрастной чувствительно-
сти [126]. Многофакторный анализ, в котором в качестве переменных 
были выбраны вид питания ребенка (грудное молоко, смесь для недо-
ношенных новорожденных без добавления DHA и АRА, смесь для до-
ношенных новорожденных, вид питания неизвестен), масса тела при 
рождении, срок гестации, наличие диагноза «малая масса тела для ге-
стационного возраста» и некоторых других (церебральный паралич, 
страбизм в возрасте 6 мес, ретинопатия недоношенных, патология на 
нейросонограмме), не установил каких-либо определенных факторов, 
позволяющих прогнозировать долгосрочный исход в отношении зре-
ния ребенка. Удивительно, но ретинопатия недоношенных оказалась 
плохим предиктором исхода. Концентрацию DHA в грудном молоке 
не учитывали.

Необходимо проведение дополнительных исследований для вы-
явления воздействия DHA, содержащейся в грудном молоке и сме-
сях для недоношенных, на зрительные функции и неврологическое 
развитие ребенка в возрасте старше 1 года. Возможно, что улучшать 
развитие ЦНС могут другие компоненты грудного молока [53, 127].
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Иммунитет 

Иммунная система новорожденного — незрелая, особенно у де-
тей, родившихся преждевременно, поэтому новорожденные очень 
чувствительны к инфекционным агентам в окружающей среде. 
Клеточный иммунный ответ истощается во время активной вирусной 
инфекции. Кроме того, у недоношенных детей формирование вирус-
специфической иммунной памяти несовершенно. Системный гумо-
ральный иммунитет плода зависит от трансплацентарной передачи 
IgG. Преждевременные роды и задержка внутриутробного развития 
плода обусловливают дефицит у него IgG. После рождения ребенка 
взаимодействие между пищей и иммунной системой может оказать 
влияние на постнатальное развитие как врожденного, так и адаптив-
ного иммунитета. Под этим подразумевают, в частности, созревание 
специфического лимфоцитарного ответа в сочетании с синтезом 
иммунорегуляторных и защитных белков как реакции на взаимодей-
ствие с патогеном.

Известно, что содержащиеся в диете омега-6 и омега-3 жирные 
кислоты регулируют воспалительный и иммунный ответы посред-
ством нескольких механизмов [128, 129]. Существует большое ко-
личество исследований, посвященных роли омега-3 жирных кислот 
в воспалении и иммунном ответе. Такие исследования проводили с 
участием взрослых, в моделях на лабораторных животных, а также с 
использованием клеточных культур. Жирные кислоты 20:4 n–6 и 20:5 
n–3 являются предшественниками простагландинов и лейкотриенов, 
которые регулируют нормальные воспалительные процессы; DHA мо-
жет воздействовать на воспалительный ответ и сигнальную систему 
T-клеток [130, 131].

Омега-6 и омега-3 жирные кислоты играют определенную роль 
в фенотипическом созревании иммунных клеток и развитии функ-
ционально компетентного иммунного ответа, включая созревание 
цитокиновых маркеров Т-лимфоцитов [130, 132–138]. Было сделано 
предположение, что в неонатальном периоде Т-клеточный ответ на 
аллергены и антигены значительно отличается от такового в дальней-
шей жизни [139]. Культуры CD4+ T-клеток, выделенных у младенцев, 
демонстрировали более высокие показатели апоптоза по сравнению 
с культурами аллерген-активированных Т-клеток, выделенных у 
взрослых. Для культуры CD4+ T-клеток младенцев также было харак-
терно начальное повышение клеточного иммунитета и реактивности 
Т-клеточной памяти, но интенсивность и длительность этих процес-
сов были лимитированы [139].

Неудивительно, что при сравнении больших субпопуляций лим-
фоцитов у детей, родившихся преждевременно (срок гестации менее 
32 нед; 32–37 нед), доношенных новорожденных и взрослых оказа-
лось, что недоношенные дети со сроком гестации менее 32 нед име-
ли наиболее незрелые фенотипы лимфоцитов [136]. Однако не было 
выявлено различий между доношенными детьми и детьми, родивши-
мися на сроке 32–37 нед гестации. Недоношенные дети также имели 
очень низкое содержание T-хелперных лимфоцитов — клеток памяти 
(CD45RO+CD4+) [135]. Недавно было проведено рандомизированное 
контролируемое исследование популяций лимфоцитов в перифе-
рической крови, продукции цитокинов и антигенного созревания у 
недоношенных детей, получающих смеси для недоношенных с обога-
щением DHA и ARA или без такового в период от 14 до 42 дней после 
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и DHA смеси, имели более высокое содержание CD45RO+CD4+-клеток 
со зрелыми антигенами, увеличенную продукцию IL-10 и сниженную 
продукцию IL-2 по сравнению с детьми, получавшими необогащенные 
смеси. Кроме того, клеточный иммунный ответ у детей, получавших 
обогащенные ARA и DHA смеси, был аналогичен таковому у доношен-
ных новорожденных, вскармливаемых грудным молоком.

Иммунная система плода поддерживается в толерантном состоя-
нии по отношению к материнскому организму с целью предупреждения 
нежелательного иммунного ответа и отторжения плода организмом 
женщины. Плацентарные IL-10 подавляют образование фетальными 
иммунными клетками сильного с иммунологической точки зрения 
интерферона γ, для которого характерна понижающая регуляция по 
отношению к процессу образования проаллергических цитокинов 
(например, IL-4, IL-13). Несмотря на то что иммунотолерантность 
воспринимается как благоприятный фактор в фетальном периоде, в 
постнатальном периоде она может служить основой для формирова-
ния аллергического иммунного ответа. Возникновение аллергической 
патологии и астмы зависит как от генетической составляющей, так и 
от раннего влияния окружающей среды, которые, в свою очередь, свя-
заны с иммунной реактивностью [140, 141]. Как известно, сниженная 
респираторная функция в первые месяцы после рождения, а также 
такие пре- и постнатальные факторы, как возраст матери и пассив-
ное курение, являются факторами риска аллергических заболеваний. 
Выявлена связь между задержкой внутриутробного развития (но не 
сроком гестации) и повышенным риском возникновения атопических 
заболеваний и астмы [142]. Было высказано предположение, что вну-
триутробное и раннее воздействие аллергенов играет роль первичного 
сенсибилизирующего фактора. Стиль жизни и диета матери, вероят-
но, могут считаться вторичными факторами по отношению к тому им-
мунному программированию, которое происходит во время внутри-
утробного периода и раннего детства. Предполагается наличие связи 
между содержанием и обменом омега-6 и омега-3 жирных кислот в 
перинатальном периоде и развитием атопического заболевания [140, 
141, 143]. Исследования, основанные на клинических наблюдениях 
[144, 145], а также экспериментальные исследования с обогащением 
диеты рыбьим жиром [146–149] позволили предположить, что EPA и 
DHA могут снизить риск возникновения атопических и аллергиче-
ских заболеваний. Очевидна необходимость проведения дальнейших 
исследований.

Одна из теорий иммунной регуляции предполагает наличие или 
отсутствие равновесия между активностью Th1 и Th2. Th1-клетки 
определяют иммунную реакцию, регулируя ответ, направленный на 
элиминацию вирусов и внутриклеточных патогенов, и стимулируют 
кожные реакции гиперчувствительности замедленного типа. Th2-
клетки влияют на гуморальный иммунитет, регулируя продукцию 
антител, направленных на защиту от внеклеточных микроорганиз-
мов. Однако похоже, что клеточные механизмы, посредством кото-
рых кислоты 20:5 n–3 и 22:6 n–3 моделируют аллергический иммунный 
ответ, не включают сдвиг (дисбаланс) Т-клеточного ответа [143, 150]. 
Это противоречит тому, что известно в отношении других нутриен-
тов (растительных жиров, пробиотиков, селена и цинка) и гормонов 
(мелатонина, прогестерона), которые, как было показано, влияют на 
баланс Th1- и Th2-клеток.
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Воздействие жирных кислот на иммунную систему происходит при 
участии жирных кислот клеточных мембран, вовлеченных в механизм 
действия эйкозаноидов [128], эндоканнабиоидов [151], сигнальной си-
стемы клеток и реакции генной регуляции [9, 152]. Кроме того, жирные 
кислоты клеточных мембран «задействованы» в липидных структурах 
[15, 153] и сосудистых и внутриклеточных молекулах клеточной адге-
зии [154, 155]. Необходимо более точное понимание специфических 
механизмов, лежащих в основе формирования иммунного ответа, и 
роли ПНЖК в становлении иммунитета в перинатальном периоде.

ЗНАЧЕНИЕ ФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ РАЗЛИЧИЙ 
ДЛЯ ТЕЧЕНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЯ 

Переход от внутриутробного к внеутробному периоду жизни под-
разумевает смену глюкозы как основного энергетического источ-
ника на жиры, которые, поступая с грудным молоком или молочной 
смесью, обеспечивают около 50% необходимого ребенку суточного 
количества калорий. Плод получает липиды и другие питательные 
вещества трансплацентарно, в то время как новорожденный зависит 
от функции ЖКТ, где пища (грудное молоко или смесь) переварива-
ется и всасывается. После рождения изменяется и процесс передачи 
омега-6 и омега-3 жирных кислот ребенку. До родов отмечается бо-
лее активный перенос 20:4 n–6 и 22:6 n–3 по сравнению с переносом 
их 18-карбоновых предшественников — 18:2 n–6 и 18:3 n–3 соответ-
ственно. После рождения ребенок получает из грудного молока или 
искусственных смесей большее количество 18-карбоновых омега-6 и 
омега-3 жирных кислот по сравнению с ARA и DHA соответственно. 
Жировая ткань формируется в основном в последние 10 нед гестации 
и после рождения, особенно в ранний постнатальный период; она 
помогает в обеспечении ребенка не только энергией, но и омега-6 и 
омега-3 ДЦПНЖК, необходимыми для нормального развития ЦНС. 
Недоношенные дети имеют ограниченные запасы жировой ткани, а их 
органы могут быть функционально незрелыми. Адаптация к постна-
тальной жизни в большей степени зависит от функциональной зрело-
сти ЖКТ в плане расщепления и всасывания липидов.

Кишечник ребенка может повреждаться при различных патоло-
гических состояниях, что приводит к нарушению усвоения пищи и 
возникновению ЯНЭК. Чем меньше срок гестации и масса тела при 
рождении, тем больше риск возникновения различных заболеваний. 
Клиническими показателями здоровья (или отсутствия заболевания) 
служат нутритивный статус (антропометрические и физиологические 
параметры) и функциональные возможности ребенка, связанные 
с физическим ростом и неврологическим развитием. Клиническая 
оценка питания заключается в оценке общего состояния ребенка, его 
толерантности к пищевой нагрузке, а также в наличии симптомов не-
достаточного или избыточного питания. Сниженные запасы жировой 
ткани и питательных веществ, связанные с недоношенностью или за-
держкой внутриутробного развития, необходимость в парентераль-
ном питании, эпизоды ограниченного поступления в организм энер-
гии и высокая потребность в питательных веществах могут влиять на 
рост и развитие ребенка.

Способ энтерального кормления для каждого конкретного ребен-
ка выбирают с учетом срока гестации, массы тела при рождении и 

G14_EE.indd   361G14_EE.indd   361 28.10.2013   12:28:4928.10.2013   12:28:49



362

II
 

П
И

ТА
Н

И
Е клинического состояния. Прежде чем начать энтеральное кормление, 

необходимо убедиться в отсутствии структурных аномалий, а также 
учесть состояние ЖКТ и респираторной системы. Для создания алго-
ритма энтерального кормления недоношенного ребенка необходимо 
ответить на следующие вопросы: когда начинать кормление, чем кор-
мить ребенка (грудным молоком или смесью), каким способом, а так-
же определить частоту приемов пищи и скорость увеличения объема 
питания. Некоторые дети до начала энтерального кормления получа-
ют парентеральное питание. Другими словами, выбор режима пита-
ния ребенка основывается на многих факторах, что обусловливает 
разнообразие индивидуальных подходов в отношении недоношенных 
детей и детей с задержкой внутриутробного развития. В данной главе 
вопросы, связанные с питанием, детально не обсуждаются; читатель 
может ознакомиться с ними в рекомендуемом источнике [156].

Недоношенные дети с незрелым ЖКТ и ограниченными запасами 
жировой ткани составляют группу риска по постнатальной задержке 
физического развития. Плохая переносимость энтерального пита-
ния может привести к уменьшению поступающей к ребенку энергии, 
развитию дефицита питательных веществ, мальабсорбции жиров и 
клиническим симптомам дефицита незаменимых жирных кислот. 
Плохая переносимость питания может быть следствием незрелости 
ЖКТ и пищеварительных ферментов, получения ребенком питатель-
ной смеси с повышенной осмолярностью, слишком быстрого увели-
чения объема питания, а также следствием таких патологических 
состояний, как ЯНЭК или сепсис. К симптомам непереносимости 
пищи относят учащение периодов апноэ и брадикардии, связанных 
с питанием, увеличение остаточного объема содержимого желудка, 
вздутие живота, рвоту, обильные срыгивания, наличие в стуле крови 
или непереваренной пищи. Плохой сосательный рефлекс или неспо-
собность координировать одновременно сосание и глотание также 
ограничивают возможность ребенка получать адекватное количе-
ство энергии и питательных веществ. Как было показано, первичное 
питание (питание небольшими объемами грудного молока или ис-
кусственной смесью) в первые несколько дней может стимулировать 
активность ЖКТ и улучшить толерантность к энтеральному кормле-
нию. Для оптимального роста и развития очень важна возможность 
обеспечивать адекватное питание, одним из компонентов которого 
являются пищевые жиры.

Мальабсорбция жиров может привести к дефициту незаменимых 
жирных кислот, жирорастворимых витаминов (A, D, E, K). Наиболее 
часто у недоношенных детей отмечают дефицит кальция, фосфора, 
витаминов D и Е, железа, цинка, карнитина, незаменимых жирных 
кислот и белка. Заподозрить мальабсорбцию жиров можно по из-
менению характера стула, который становится обильным, жирным, 
приобретает зловонный запах. В случае недостаточной функции 
поджелудочной железы или дефицита желчных кислот стул может 
стать белым, серым или цвета глины. Клинические симптомы дефи-
цита незаменимых жирных кислот включают чешуйчатый дерматит, 
тромбоцитопению, повышенный риск возникновения инфекций, не-
достаточный рост и алопецию.

В течение неонатального периода, особенно у недоношенных детей 
или детей с задержкой внутриутробного развития, может отмечать-
ся несовершенство терморегуляции. Новорожденные адаптируются 
к холодовому стрессу, вырабатывая тепло за счет калорий, необхо-
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димых для роста. Сокращение во время холодового стресса запасов 
бурой жировой ткани обеспечивает организм энергией за счет недро-
жательного термогенеза. Тепло также образуется, когда ребенок пла-
чет и двигается. Метаболизм бурой жировой ткани, обеспечивающий 
производство тепла, характерен только для новорожденных. Дети 
с малой массой тела или менее зрелые к моменту рождения имеют 
неадекватные запасы жира, бол́ьшую площадь поверхности по от-
ношению к массе тела и большее содержание воды в организме. Это 
способствует бол́ьшим потерям жидкости и, соответственно, тепла. 
Среди недоношенных детей нарушение температурного контроля 
встречается чаще, чем у доношенных.

Преждевременные роды обрывают передачу омега-3 и омега-6 
жирных кислот от матери плоду. После рождения дети получают 
эти жирные кислоты из грудного молока или искусственных смесей, 
обогащенных ARA и DHA либо их 18-карбоновыми предшественни-
ками — LA и ALA соответственно. Накопление 20:4 n–6 и 22:6 n–3 
в головном мозге и 22:6 n–3 в сетчатке глаза начинается в середине 
гестации и продолжается после рождения ребенка. Было показано 
улучшение зрительных функций и неврологического развития в слу-
чае получения недоношенным ребенком после выписки на протяже-
нии первого года жизни смесей, обогащенных ARA и DHA. Не являясь 
клинически значимыми в период нахождения недоношенного ребенка 
в ОИТН, эти жирные кислоты, однако, имеют значение для долго-
срочного прогноза. Заставляют задуматься недавние сообщения о 
низких концентрациях как ARA, так и DHA у младенцев, родившихся 
от женщин с сахарным диабетом типов I и II, а также гестационным 
сахарным диабетом [37, 45, 46]. Это особенно важно, учитывая коли-
чество женщин молодого возраста, находящихся в группе риска по 
гестационному сахарному диабету или сахарному диабету типа II.

Все больше доказательств важной роли омега-6 и омега-3 ДЦПНЖК 
в становлении иммунной системы человека. Однако в настоящее вре-
мя многие вопросы пока остаются без ответов. Один из них — во-
прос об оптимальном соотношении специфических омега-6 и омега-3 
ДЦПНЖК [143], что может быть важным для ускорения созревания 
адаптивного и гуморального иммунных ответов. Недоношенные дети 
составляют группу повышенного риска возникновения сепсиса. Это 
означает, что улучшение иммунного созревания в перинатальный 
период может иметь очевидную клиническую пользу. Аллергические 
заболевания и астма могут быть обусловлены как генетическими 
предпосылками, так и какими-либо внешними факторами [140, 141], 
что делает возможным иммунное программирование во время бере-
менности и раннего младенческого возраста [137].

Суммируя сказанное, можно сделать вывод о значимом различии 
между физиологией и метаболизмом липидов у плодов и недоношен-
ных детей. Жиры пищи являются важнейшими источниками энергии 
после рождения. Существенными для развития ЦНС и, возможно, 
иммунной системы являются омега-6 и омега-3 ДЦПНЖК, которые 
ребенок получает постнатально в виде ARA и DHA или которые об-
разуются in situ из незаменимых жирных кислот пищи LA и ALA. 
Преждевременно родившиеся дети зависят от функциональной 
зрелости ЖКТ, т.к. она определяет способность ребенка получать 
адекватное количество энергии для роста и необходимое количество 
омега-6 и омега-3 жирных кислот для развития ЦНС. За последние не-
сколько лет произошли значительные сдвиги в понимании физиологии 

G14_EE.indd   363G14_EE.indd   363 28.10.2013   12:28:4928.10.2013   12:28:49



364

II
 

П
И

ТА
Н

И
Е фетального и постнатального периодов, вопросов питания и лечения 

недоношенных детей. Тем не менее остается еще много нерешенных 
вопросов. Дальнейшие исследования могут помочь улучшить качество 
нутритивной поддержки недоношенных младенцев.
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