
ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2016   Том 9, вып. 2   85КЛИНИЧЕСКИЕ ЛЕКЦИИ

aged 1 to 3 years in the Russian Federation]. M: Pediatr 
[Pediatrition]. 2015; 36 p.
Tutel'jana VA, Konja IJa, Kaganova BS ed. Pitanie 2. 
zdorovogo i bol'nogo rebenka: posobie dlja vrachej 
[Nutrition of a healthy and a sick child: A Handbook for 
Physicians]. M: Dinastija [Dynasty]. 2010; 4: 51-62.
Kon' IJa, Bulatova EM, Abramova TV, Kurkova VI. Kashi 3. 
v pitanii detej rannego vozrasta: posobie dlja vrachej 
[Porridgs in the nutrition of young children: A guide for 
physicians]. Sankt-Petersburg: GU NII pitanija RAMN [St. 
Petersburg Research Institute of Nutrition]. 2006; 19 p.
Organizacija detskogo pitanija: Sanitarno-jepide- 4. 
miologicheskie pravila i normativy (SanPiN 2.3.2.1940–05) 
[The baby food: sanitary-epidemiological rules and norms]. 
2005; 17 p. Access: http://20.rospotrebnadzor.ru/files/docs/
instruction/156.pdf 

Normy fiziologicheskih potrebnostej v jenergii i pishhevyh 5. 
veshhestvah dlja razlichnyh grupp naselenija Rossijskoj 
Federacii MR 2.3.1.2432-08 [Norms of physiological 
needs for energy and nutrients for different groups of the 
population of the Russian Federation]. 2008; Access: http://
docs.cntd.ru/document/1200076084 
Zaharova IN, Borovik TJe, Surzhik AV, Dmitrieva JuA. 6. 
Osobennosti pitanija detej ot goda do treh let: uchebnoe 
posobie dlja vrachej [Feeding habits of children from one 
to three years: a manual for physicians]. M: RMAPO. 
2012; 60 p.
Borovik TJe, Ladodo KS ed. Klinicheskaja dietologija 7. 
detskogo vozrasta: rukovodstvo dlja vrachej [Clinical 
Nutrition Childhood: A Guide for Physicians]. M: 
«Medicinskoe informacionnoe agentstvo» [Moscow: 
«Medical News Agency»]. 2008; 608 p.

© О.А. Степанова, 2016 

УДК 616-053.32-085.272.2(042.3) DOI: 10.20969/VSKM.2016.9(2).85-92

ПОДДеРжАние ВОДнО-эЛектРОЛитнОГО бАЛАнсА  
У неДОнОШеннЫх с ОЧень ниЗкОЙ  
и экстРеМАЛьнО ниЗкОЙ МАссОЙ теЛА

СТЕПАНОВА ОЛьГА АЛЕКСАНДРОВНА, канд. мед. наук, доцент кафедры педиатрии и неонатологии  
ГБоу Дпо «казанская государственная медицинская академия» Минздрава России, Россия, 420012,  
казань, ул. Муштари, 11, тел. (843) 562-52-66, e-mail: kafped@yandex.ru

Реферат. Недоношенные новорожденные, особенно родившиеся с очень низкой и экстремально низкой массой 
тела, представляют собой наиболее сложную и уязвимую категорию пациентов в современной неонатологии. 
Незрелость органов и систем, регулирующих водно-электролитный обмен, диктует необходимость поиска 
адекватных методов поддержания баланса жидкости и электролитов при проведении интенсивной терапии этой 
категории пациентов. Цель — анализ современных данных об особенностях водно-электролитного обмена и 
коррекции его нарушений у глубоконедоношенных новорожденных с очень низкой и экстремально низкой мас-
сой тела. Материал и методы. Проведен обзор публикаций отечественных и зарубежных авторов, изучены 
данные рандомизированных клинических исследований, положения клинических протоколов и методических 
рекомендаций. Результаты и их обсуждение. Изложены современные представления об особенностях об-
мена жидкости и основных электролитов, а также современные принципы диагностики и коррекции нарушений 
этих составляющих системы гомеостаза у недоношенных новорожденных. Заключение. Использование при 
назначении инфузионной терапии недоношенным детям рекомендаций, основанных на подтвержденных с по-
зиции доказательной медицины положениях, позволяет не только стабилизировать их состояние, но и улучшить 
отдаленные исходы и предупредить развитие осложнений, таких как бронхолегочная дисплазия, неврологические 
и обменные нарушения.
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Abstract. Preterm infants, especially born with very low and extremely low body weight, are the most complex and 
vulnerable patients in modern neonatology. The immaturity of organs and systems, regulating water-electrolyte 
metabolism dictates the need to find adequate methods for maintaining fluid and electrolyte balance during intensive 
care these patients. The aim of the article was to analyze the current data about the features of fluid and electrolyte 
metabolism and correction of its disorders in very preterm infants with very low and extremely low birth weight. Material 
and methods. A review of domestic and foreign publications, data from randomized clinical trials and regulations of 
clinical protocols and guidelines. Results and its discussion. Current data was described about the features of the 
fluid and electrolytes metabolism, as well as modern principles of diagnosis and correction of these components of 
homeostasis in preterm infants. Conclusion. Using evidence-based medicine recommendations during prescribing 
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Совершенствование методов пренатальной 
диагностики, профилактики и лечения жиз-

неугрожающих состояний плода, улучшение техники 
родоразрешения при невынашивании беремен-
ности, повышение эффективности реанимации и 
интенсивной терапии новорожденных в последние 
десятилетия привели к существенному снижению 
смертности глубоконедоношенных детей, в том 
числе родившихся с экстремально низкой массой 
тела [1].

Интенсивная терапия и выхаживание глубоконе-
доношенных новорожденных сопряжены с больши-
ми трудностями в связи с незрелостью их органов 
и систем, затрудняющей адаптацию к внеутробным 
условиям существования. Разнообразие патофи-
зиологических проявлений морфофункциональной 
незрелости диктует необходимость адекватного мо-
ниторинга и индивидуального подхода к назначению 
терапевтических мероприятий. 

Особенностями водного обмена недоношенных 
являются различия как в общем содержании воды 
в организме, так и в соотношении ее распределе-
ния по секторам. У доношенных новорожденных 
жидкость составляет 75% массы тела (40% внекле-
точная и 35% внутриклеточная вода) против 60% у 
взрослых (соответственно 20% вне- и 40% внутри-
клеточная вода). У недоношенных новорожденных 
организм пропорционально содержит еще больше 
воды; например, в 23 нед гестации жидкость состав-
ляет 90% массы тела, из которых 60% вне- и 30% 
внутриклеточно [2].

Поскольку у новорожденных не только общее 
содержание воды в организме, но и доля внеклеточ-
ного сектора возрастает обратно пропорционально 
гестационному возрасту, то недоношенные дети не 
только более чувствительны вообще к потере жид-
кости (а также ее избытку), но и перемещение воды 
между секторами у них происходит быстрее. Любые 
потери воды в значимом количестве или с большой 
скоростью (за короткое время) могут приводить к 
таким перемещениям жидкости между секторами, 
что неизбежно будет сказываться, прежде всего, 
на объеме жидкости в сосудистом русле, т.е. может 
привести к гиповолемии, поэтому необходимо влиять 
на эффективное фильтрационное (перфузионное) 
давление, приводить к снижению перфузии и на-
рушению кровообращения в тканях и уменьшать 
ударный объем сердца. Исходя из этого любая вы-
раженная дегидратация может осложниться гипово-
лемией, синдромом низкого сердечного выброса и 
шоком, особенно у недоношенных [3].

Введение избыточных объемов жидкости или 
даже небольших, но за короткое время, наоборот 
может осложниться гиперволемией, превышающей 
резервные возможности работы сердца, сердечной 
недостаточностью вплоть до отека легких, а также, 
как минимум, депонированием жидкости в интерсти-

циальном, а затем и внутриклеточном пространстве. 
Такой механизм лежит в основе развития отека моз-
га, прогрессирования бронхолегочной дисплазии, 
некротического энтероколита и в конце концов неиз-
бежно приводит к ухудшению перфузии тканей.

Основные изменения водно-электролитного 
баланса после рождения ребенка связаны с рас-
пределением жидкости между внутриклеточным и 
внеклеточным пространствами.

Во время внутриутробного роста отмечают 
уменьшение общего объема жидкости и увеличение 
количества жировой ткани в организме плода, при-
чем этот процесс наиболее активно происходит в 
последнем триместре беременности. Постепенно 
развивается перераспределение жидкости в пользу 
ее внутриклеточного компонента. Задержка сни-
жения объема внеклеточной жидкости особенно у 
недоношенных детей, сопровождается увеличением 
риска развития бронхолегочной дисплазии (БЛД), 
некротического энтероколита. Следовательно, не-
обходимо учитывать физиологические потребности 
младенца в жидкости и ее неощутимые потери. 

Неощутимые потери жидкости происходят путем 
испарения через кожу и дыхательные пути. У недо-
ношенных в первые дни жизни наиболее значимые 
трансэпидермальные потери жидкости обусловле-
ны незавершенностью кератинизации эпителия, 
интенсивным кровообращением в сосудах кожи, 
большим соотношением площади кожных покровов 
к массе тела и значительным количеством жидкости 
в организме.

На объем испарения жидкости влияют различные 
факторы. Уровень потерь жидкости обратно про-
порционален массе тела и гестационному возрасту. 
При сроке гестации 24—25 нед потери составляют 
в первые 2 дня жизни порядка 60 г/м2/ч (или около 
140 мл/кг сут у ребенка массой 1000 г) при относи-
тельной влажности воздуха 50%. Начиная с 3-го дня 
жизни они существенно уменьшаются до 45 г/м2/ч, а 
к концу неонатального периода (28 сут жизни) — до 
24 г/м2/ч. У детей, родившихся на 32-й нед гестации 
и позже, перспирационные потери снижаются до 
уровня доношенных детей, что составляет лишь 
6—8 г/м2/ч (около 12 мл/кг/сут) [4]. 

Их увеличению способствуют респираторный 
дистресс-синдром (тахипноэ) при увеличении ми-
нутной вентиляции при вдыхании неувлажненной 
газовой смеси; повышение температуры окружаю-
щей среды выше термонейтральной и повышение 
температуры тела; повреждения кожных покровов 
и дефекты, связанные с пороками развития (гаст- 
рошизис, грыжа пупочного канатика, рахишизис); 
фототерапия способствует повышению до 25—50%, 
нахождение под источником лучистого тепла — по-
вышению до 50%. Использование полупроницаемых 
пластиковых пленок, покрывающих тело ребенка, 
или реанимационный столик способствуют сниже-

infusion therapy in preterm infants can not only stabilize their condition, but also to improve long-term outcomes and 
prevent complications such as bronchopulmonary dysplasia, neurological and metabolic disorders.
Key words: preterm infants, fluid and electrolyte balance.
For reference: Stepanova OA. Maintenance of fluid and electrolyte balance in preterm infants with very low and 
extremely low birth weight. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2016; 9 (2): 85—92.
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нию неощутимых потерь жидкости на 30—70% [5, 
6, 7].

Для уменьшения трансэпидермальных потерь 
жидкости необходимо поместить ребенка в инкуба-
тор с двойными стенками и увлажненным воздухом. 
При увеличении уровня влажности в инкубаторе до 
90% у ребенка с массой тела менее 1000 г величина 
неощутимых потерь снижается до 40 мл/кг/сут. Вмес- 
те с тем создание очень высокой влажности в инку-
баторе сопряжено с существенными техническими 
трудностями. Для детей с массой тела менее 1250 г 
уровень влажности с инкубаторе должен составлять 
70—80%. Для детей с большей массой тела можно 
использовать открытую реанимационную систему. 
Увлажнение и согревание вдыхаемой газовой смеси 
при проведении респираторной терапии способству-
ют снижению неощутимых потерь до одной трети 
их объема.

Согласно литературным данным, величина тран-
зиторной потери массы тела у глубоконедоношен-
ных новорожденных варьирует в пределах 5—25% 
и зависит не столько от степени зрелости, сколько 
от условий выхаживания и объема инфузионной те-
рапии. В повседневной практике следует стремиться 
к тому, чтобы максимальные потери массы тела у 
детей с экстремально низкой массой тела (ЭНМТ) в 
первую неделю жизни не превышали 10—15% [6].

Возникающая в результате потерь жидкости ги-
пертоническая дегидратация — один из основных 
факторов риска развития внутрижелудочковых 
кровоизлияний (ВЖК).

Завершение гломерулогенеза и нефрогенеза 
происходит на сроке 34—36-й нед гестации. По-
чечный кровоток значительно снижен и составляет 
всего 2—3% от объема сердечного выброса, что 
обусловлено сниженным перфузионным давлением 
и высоким сопротивлением в сосудах почек. По 
этой причине снижена скорость клубочковой фильт- 
рации (СКФ). Ее увеличение происходит по мере 
созревания плода, но наиболее активно — после 
рождения ребенка. Изменение СКФ обусловлено 
увеличением АД, почечного кровотока и проницае-
мости клубочков. СКФ у недоношенных составляет 
1/2—1/3 СКФ доношенных новорожденных. Уста-
новлено снижение СКФ у недоношенных с очень 
низкой массой тела (ОНМТ) и ЭНМТ при рождении 
[8]. Существует зависимость между СКФ и тяжестью 
состояния ребенка. Снижение СКФ отмечают при 
функционирующем артериальном протоке, при 
проведении ИВЛ.

Почки у новорожденных, в частности у недо-
ношенных, имеют сниженную концентрационную 
способность. У доношенных новорожденных сте-

пень концентрации мочи не превышает 800 мосм/кг,  
а у недоношенных — 600 мосм/кг. Сниженная 
концентрационная способность, особенно у недо-
ношенных, ограничивает у новорожденных воз-
можность адекватно реагировать на значительные 
колебания содержания жидкости в организме, в 
особенности связанные с избыточными потерями 
свободной воды (например, перспирационными). В 
зависимости от водной нагрузки осмолярность мочи 
может снижаться у доношенных детей до 50 мосм/кг  
аналогично детям старшего возраста и взрослым. 
Почки недоношенных детей способны к разведению 
мочи только до уровня 70 мосм/кг [3, 9].

Сниженная способность почек новорожденных 
к разведению и концентрации мочи существенно 
влияет на выбор методов лечения. Избыточное 
ограничение в жидкости может приводить к риску 
развития дегидратации и гипернатриемии. Повы-
шенное поступление жидкости ассоциируется с 
высоким риском развития гемодинамически зна-
чимого открытого артериального протока, БЛД, 
некротизирующего энтероколита. Все эти факторы 
подчеркивают важность тщательного расчета по-
требности младенцев в жидкости и электролитах, а 
также тщательного мониторинга водного баланса и 
суточных колебаний массы тела у новорожденных 
высокого риска.

Долженствующий объем жидкости в первую не-
делю жизни детей с ЭНМТ рассчитывают, исходя из 
предполагаемой величины неощутимых потерь, диу-
реза, потерь воды со стулом. Начиная со 2—3-й нед 
жизни к ориентировочной потребности в жидкости 
детей с ЭНМТ на первой неделе жизни прибавляют 
15—30 мл/кг на обеспечение прибавки массы тела 
(табл. 1).

Согласно Европейским согласительным реко-
мендациям по ведению респираторного дистресс-
синдрома [10], в большинстве случаев следует 
начинать инфузионную терапию с внутривенного 
введения раствора в объеме 70—80 мл/кг/сут, но 
при условии пребывания ребенка в увлажненной 
атмосфере в инкубаторе. Недоношенным детям ин-
фузионную терапию (введение жидкости и электро-
литов) следует подбирать индивидуально, контро-
лируя уровень натрия и убыль массы тела. Следует 
ограничить введение натрия в первые дни жизни, 
дотацию натрия следует начать после появления 
адекватного диуреза при тщательном мониторинге 
водно-электролитного баланса. 

Объем жидкости у детей с ЭНМТ должен рас-
считываться таким образом, чтобы суточная потеря 
массы не превышала 4%, а потеря массы за первые 
7 дней жизни не превышала 15%.

Т а б л и ц а  1
Суточная потребность недоношенных детей в жидкости в течение первого месяца жизни  

(Davis I.D. et al., 2006)

Вес при рождении, г Неощутимые потери воды, 
мл/кг/сут

Общая потребность в жидкости, мл/кг/сут
1—2-й день 3—7-й день 8—30-й день

Менее 750 100—200 100—200 120—200 120—180
750—1000 60—70 80—150 100—150 120—180
1000—11500 30—65 60—100 80—150 120—180
Более 1500 15—30 60—80 100—150 120—180
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Ежесуточная потребность в жидкости суще-
ственно изменяется, если имеется дополни-
тельный источник патологических потерь жид-
кости, имеются факторы, изменяющие величину 
неощутимых потерь жидкости, диурез превышает 
2,5—5 мл/кг/ч. Патологические потери, требующие 
восполнения дефицита жидкости, отмечаются при 
диарее с дегидратацией, длительном дренирова-
нии плевральной и брюшной полости, хирургиче-
ских дренажах, при избыточных потерях за счет 
осмодиуреза.

Следует отметить, что патологические потери 
приводят не только к уменьшению жидкости, но 
и к снижению концентрации в крови основных 
электролитов. В табл. 2 представлен ионный 
состав некоторых секретов организма, который 
нужно учитывать при возмещении тех или иных 
электролитов.

Возмещение патологических потерь жидкости 
может быть затруднительным, особенно у новорож-
денных, склонных к задержке воды в статических 
компартментах — феномен «третьего простран-
ства». Подобная ситуация может возникать при 
различных состояниях, включая сепсис, водянку 
плода, гипоальбуминемию, перитонит, период 
после кардиохирургических или абдоминальных 
операций. У детей с некротическим энтероколи-
том часть жидкости задерживается в слизистом и 
подслизистом слое тонкого кишечника и брюшной 
полости, приводя к ухудшению перфузии тканей и 
еще большему прогрессированию некротических и 
воспалительных процессов. В таких случаях про-
исходит утечка больших количеств воды, электро-
литов и белка в интерстиций, оценить которую 
достаточно точно не представляется возможным. 
Поскольку такие потери могут не сопровождаться 
уменьшением сердечного выброса и гипотензией, 
возможно сочетание отеков с уменьшением объема 
циркулирующей крови (ОЦК). В этих условиях 
необходимо как можно быстрее компенсировать 
объем воды и электролитный состав внеклеточного 
сектора коллоидными и кристаллоидными раство-
рами, поскольку в противном случае это может 
привести к шоку [6].

Лечение при дегидратации начинается с мето-
дов воздействия на причину, вызвавшую дегидра-
тацию, одновременно необходимо приступать и 
к коррекции дефицита ОЦК, нарушений электро-
литного обмена и кислотно-основного состояния 
(КОС). Общее количество жидкости, необходи-
мой для регидратации, рассчитывается по фор- 
муле: 

V=N+D+C, 

где V — общий объем жидкости; N — физиологиче-
ская потребность в жидкости; D — дефицит жидкости, 
рассчитанный по дефициту массы тела; C — про-
должающиеся потери жидкости: при лихорадке —  
10 мл/кг/сут на 1°С повышения выше 37°С; при рвоте 
и диарее — 20 мл/кг/сут.

Рассчитанное количество распределяется на 
сутки при равномерном введении с помощью ин-
фузионного насоса. Однако при быстром развитии 
дегидратации и риском развития шока восполне-
ние ОЦК проводят в несколько этапов, первый из 
которых должен проводиться быстро.

Оценка водно-электролитного баланса 
Как и у других категорий новорожденных, для 

оценки водно-электролитного баланса у детей с 
ОНМТ и ЭНМТ в обязательном порядке оценивают 
почасовой диурез, динамику массы тела и уровень 
сывороточного натрия (наиболее чувствительный 
индикатор гипертонической дегидратации). В 
первую неделю массу тела ребенка следует из-
мерять каждые 12 ч, хотя в отдельных клинических 
ситуациях (крайняя степень тяжести состояния 
ребенка при отсутствии встроенных в кювез весов) 
может послужить поводом для отказа от частых 
взвешиваний при условии адекватного увлаж-
нения воздуха и контроля почасового диуреза. 
Сывороточный уровень электролитов у новорож-
денных с ЭНМТ подвержен резким значительным 
колебаниям, что требует регулярного (каждые 
24—48 ч) контроля и своевременной коррекции  
[6].

Постнатальный период в зависимости от измене-
ний водно-электролитного обмена можно разделить 
на 3 периода: период транзиторной убыли массы 
тела, период стабилизации массы и период ста-
бильного нарастания массы. 

В транзиторный период происходит убыль 
массы тела за счет потерь воды, величину убыли 
массы тела желательно минимизировать у недоно-
шенных детей путем предотвращения испарения 
жидкости, но она не должна быть менее 2% от мас-
сы тела при рождении. Обмен воды и электролитов 
в транзиторный период у недоношенных новорож-
денных по сравнению с доношенными характери-
зуется высокими потерями экстрацеллюлярной 
воды и повышением концентрации электролитов 
плазмы в связи с испарением с кожи, меньшей 
стимуляцией спонтанного диуреза, низкой толе-
рантностью к колебаниям ОЦК и осмолярности  
плазмы. 

Т а б л и ц а  2
Электролитный состав основных биологических жидкостей организма

Источник потерь Натрий, ммоль/л Калий, ммоль/л Хлор, ммоль/л

Желудок 20—80 5—20 100—150

Тонкий кишечник 100—140 5—15   90—120

Желчь 120—140 5—15   90—120

Илеостома   45—135 3—15   20—120

Диарея 10—90 10—80   10—110
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В период транзиторной убыли массы тела кон-
центрация натрия в экстрацеллюляной жидкости 
возрастает. Ограничение натрия в этот период пони-
жает риск некоторых заболеваний у новорожденных, 
но гипонатриемия (< 125 ммоль/л) недопустима в 
связи с риском повреждения мозга. Назначение жид-
кости целесообразно в количестве, позволяющем 
удерживать концентрацию натрия сыворотки крови 
ниже 150 ммоль/л. 

Период стабилизации массы тела характери-
зуется сохранением сниженного объема экстрацел-
люлярной жидкости и солей, но дальнейшие потери 
веса прекращаются. Диурез остается сниженным 
до уровня от 2 мл/кг/ч до 1 мл/кг/ч и менее, фрак-
ционная экскреция натрия составляет 1—3% от 
количества в фильтрате. В этот период снижаются 
потери жидкости с испарением, поэтому не требу-
ется значительного увеличения объема вводимой 
жидкости, становится необходимым восполнять по-
тери электролитов, экскреция которых почками уже 
увеличивается. Увеличение массы тела по отноше-
нию к массе при рождении в этот период не является 
приоритетной задачей при условии правильного 
парентерального и энтерального питания. 

Период стабильного нарастания массы тела 
начинается обычно после 7—10-го дня жизни. На 
первое место при назначении нутритивной под-
держки выходят задачи обеспечения физического 
развития. Здоровый доношенный ребенок прибавля-
ет в среднем 7—8 г/кг/сут (максимум до 14 г/кг/сут).  
Скорость роста недоношенного должна соответ-
ствовать скорости роста плода внутриутробно — от 
21 г/кг у детей с ЭНМТ до 14 г/кг у детей с массой 
1800 г и более. Функции почек в этот период еще 
снижены, поэтому для введения достаточного для 
роста количества пищевых веществ требуются до-
полнительное количество жидкости (нельзя вводить 
высокоосмолярные продукты в качестве питания). 
Концентрация натрия в плазме остается постоян-
ной при поступлении натрия извне в количестве 
1,1—3,0 ммоль/кг/сут. Скорость роста существенно 
не зависит от поступления натрия при обеспечении 
жидкостью в количестве 140—170 мл/кг/сут. 

Поддержание баланса электролитов 
Натрий. Плановое назначение натрия начинают 

с 3—4-х сут жизни или с более раннего возраста при 
снижении сывороточного содержания натрия менее 
140 ммоль/л. Потребность в натрии у новорожден-
ных составляет 3—5 ммоль/кг в сут. 

Гипернатриемия — повышение концентрации 
натрия в крови более 145 ммоль/л. Гипернатриемия 
развивается у детей с ЭНМТ в первые 3 дня жизни 
вследствие больших потерь жидкости и свидетель-
ствует о дегидратации. Следует увеличить объем 
жидкости, не исключая препаратов натрия. Более 
редкая причина гипернатриемии — избыточное 
внутривенное поступление натрия гидрокарбона-
та или других натрийсодержащих препаратов. В 
более поздние возрастные периоды причинами 
этого состояния бывают почечная недостаточ-
ность, избыточные неощутимые потери жидкости 
при использовании источников лучистого тепла 
или в результате фототерапии, глюкозурия на фо-

не использования концентрированных растворов 
глюкозы, диарея и избыточное поступление в орга-
низм экзогенного натрия (инфузия плазмы, натрия 
гидрокарбоната и др.). Для клинической картины 
тяжелой гипернатриемии характерно интенсивное 
снижение массы тела, развитие метаболического 
ацидоза, тахикардии, артериальной гипотонии и 
судорожного синдрома. У глубоконедоношенных 
новорожденных гипернатриемию считают одним из 
факторов, провоцирующих развитие ВЖК. Основные 
способы коррекции гипернатриемии — ограничение 
поступления натрия и симптоматическая терапия. 

Гипонатриемию (уровень Na в плазме менее 
130 ммоль/л), возникшую в первые 2 дня на фоне 
патологической прибавки массы тела и отечного 
синдрома, называют «гипонатриемией разведения». 
В такой ситуации следует пересмотреть объем 
вводимой жидкости. В остальных случаях показано 
дополнительное введение препаратов натрия при 
снижении его концентрации в сыворотке крови ниже 
125 ммоль/л. 

Недоношенные дети более интенсивно теряют 
натрий, чем доношенные. Избыточные потери нат- 
рия могут быть обусловлены сниженной реакцией 
канальцев почек на альдостерон (псевдогипоальдо-
стеронизм), первичной или вторичной надпочечнико-
вой недостаточностью, повышенной секрецией АДГ 
(в том числе, как реакция на стресс, тяжелую асфик-
сию), бесконтрольным использованием диуретиков 
(фуросемид), диареей или дефицитом поступления 
экзогенного натрия. 

У детей с ЭНМТ нередко развивается синдром 
«поздней гипонатриемии», обусловленный наруше-
нием почечной функции и повышенным потребле-
нием натрия на фоне ускоренного роста. В случае 
гипонатриемии, связанной с патологическими поте-
рями натрия, проводят коррекцию дефицита путем 
увеличения количества вводимого натрия, который 
рассчитывают по формуле:

Na (ммоль) = [Na в норме (135 ммоль/л) – Na  
у данного больного (ммоль/л)] × масса тела  
(кг) × 0,35 (объем внеклеточной жидкости).

При выраженной гипонатриемии рекомендуют 
внутривенно вливать концентрированный 5,85% 
раствор натрия хлорида. 30% рассчитанного объема 
вводят внутривенно медленно струйно, а оставше- 
еся количество равномерно в течение суток вместе 
с другими растворами для инфузионной терапии.

Длительная гипонатриемия приводит к задержке 
роста и развития тканей организма, к увеличению 
частоты развития бронхолегочной дисплазии (БЛД) 
и неблагоприятных неврологических исходов.

Калий. Назначение калия детям с ЭНМТ воз-
можно после того, как концентрация в сыворотке 
крови не будет превышать 4,5 ммоль/л (с момента 
установления адекватного диуреза на 3—4-е сут 
жизни). Среднесуточная потребность в калии у детей 
с ЭНМТ с возрастом увеличивается и достигает к 
началу 2-й нед жизни 3—4 ммоль/кг. 

Критерием гиперкалиемии в раннем неона-
тальном периоде служит повышение концентрации 
калия в крови более 6,5 ммоль/л, а после 7 дней 
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жизни — более 5,5 ммоль/л. Основными причинами 
гиперкалиемии бывают ОПН и незрелость каналь-
цев, гемолиз или тяжелая ишемия тканей, сопро-
вождающиеся выходом внутриклеточного калия во 
внеклеточное пространство (ВЖК, внутрисосудистый 
гемолиз, ДВС-синдром, тяжелые метаболические на-
рушения), острая надпочечниковая недостаточность 
(адреногенитальный синдром, кровоизлияния в над-
почечники, первичный или транзиторный неонаталь-
ный гипоальдостеронизм), ятрогенные осложнения 
и потери калия со СМЖ (при ликворее) [11]. 

Гиперкалиемия — серьезная проблема у но-
ворожденных с ЭНМТ, возникающая даже при 
адекватной функции почек и нормальном обеспе-
чении калием (неолигурическая гиперкалиемия). 
«Неолигурическая» гиперкалиемия новорожденных 
определяется как уровень калия в плазме более 
6,5 ммоль/л при отсутствии острой почечной не-
достаточности. Гиперкалиемия является частым 
осложнением в первые 48 ч жизни в условиях очень 
низкой массой тела при рождении (вес при рожде-
нии менее 1500 г) и/или глубокой недоношенности 
(менее 32-й нед гестации). Причиной этого состоя-
ния могут быть гиперальдостеронизм, незрелость 
дистальных почечных канальцев, метаболический 
ацидоз. Поиск эффективных и безопасных методов 
лечения этого состояния должен быть продолжен 
[12].

Лечение гиперкалиемии заключается в отмене 
препаратов калия, внутривенном медленном в те-
чение 5—10 мин введении 0,5—1 мл/кг массы тела 
(1—2 ммоль/кг) 10% раствора кальция глюконата, 
1—2 ммоль/кг натрия гидрокарбоната (алкализация). 
При клинически значимой гиперкалиемии внутри-
венно в течение 30 мин с помощью инфузионного 
насоса вводят раствор глюкозы и инсулина в дозе 
1 ЕД на 25 мл 20% раствора глюкозы (1 ЕД на 5 г 
сухой глюкозы). Для увеличения выведения калия 
с мочой назначаются диуретики (фуросемид) в 
дозе 1—2 мг/кг массы тела. При этом следует от-
менить нефротоксичные лекарственные средства. 
При гиперкалиемии, связанной в анурией, показан 
перитонеальный диализ.

Гипокалиемия — состояние, при котором концент- 
рация калия в крови составляет менее 3,5 ммоль/л. 
У новорожденных чаще она возникает из-за больших 
потерь жидкости с рвотными и каловыми массами, 
избыточного выведения калия с мочой, особенно при 
длительном назначении диуретиков, проведении ин-
фузионной терапии без добавления калия. Терапия 
глюкокортикоидами (преднизолон, гидрокортизон), 
интоксикация сердечными гликозидами также со-
провождаются развитием гипокалиемии.

Терапия гипокалиемии основана на восполнении 
уровня эндогенного калия. Количество вводимого 
калия рассчитывается по формуле:

К (ммоль) = [К в норме (4,5 ммоль/л) – К  
у данного больного (ммоль/л)] × масса тела  
(кг) × 0,35 (объем внеклеточной жидкости).

В экстренных ситуациях рекомендовано внутри-
венное введение калия хлорида в дозе 0,5 ммоль/кг  
массы тела в течение часа. В остальных случаях 

рассчитанное количество вводят равномерно в 
течение суток.

Кальций и фосфор. Кальций — двухвалент-
ный катион, который для поддержания водно-
электролитного баланса менее значим, чем натрий 
и калий, но играет активную роль во многих био-
химических процессах организма. Он обеспечивает 
нервно-мышечную передачу, принимает участие в 
мышечном сокращении, обеспечивает свертывание 
крови, играет важную роль в формировании костной 
ткани. Постоянный уровень кальция в сыворотке 
крови поддерживается гормонами паращитовидных 
желез и кальцитонином. Кальций в виде фосфата 
депонирован в костях. В организме происходит 
постоянный интенсивный обмен кальция между 
внеклеточной жидкостью и костной тканью. После 
рождения концентрация кальция в крови снижается, 
достигая минимума через 24—48 ч. На фоне пост-
натального увеличения концентрации паратиреоид-
ного гормона происходит мобилизация кальция из 
костей и постепенное восполнение его дефицита в 
крови к концу первой недели жизни.

При недостаточной дотации фосфора происходит 
его задержка почками и, как следствие, исчезнове-
ние фосфора в моче. Недостаток фосфора приводит 
к развитию гиперкальциемии и гиперкальциурии, а 
в дальнейшем — к деминерализации костей и раз-
витию остеопении недоношенных.

Введение кальция начинают с конца первых 
суток жизни, физиологическая суточная потреб-
ность для детей с ЭНМТ составляет 0,5—1 ммоль/кг  
(200—400 мг/кг).

При гиперкальциемии содержание общего каль-
ция в крови превышает 2,74 ммоль/л, а ионизиро-
ванного кальция — 1,25 ммоль/л. Причины развития 
гиперкальциемии разнообразны. В неонатальном 
периоде наиболее часто отмечают ятрогенную 
гиперкальциемию, обусловленную избыточным по-
ступлением в организм кальция или назначением 
тиазидных диуретиков. Она проявляется в виде 
нарушения сосания, рвоты, запоров, неврологиче-
ской симптоматики (снижением мышечного тонуса, 
судорогами), нарушения сердечного ритма, нефро-
кальциноза и нефролитиаза. Лечение гиперкаль-
циемии заключается в проведении инфузионной 
терапии 0,9% раствором хлорида натрия и введении 
диуретических средств (форсированный диурез), 
назначении преднизолона (в дозе 2 мг/кг сут) или 
гидрокортизона (по 1 мг/кг каждые 6 ч).

Неонатальная гипокальциемия — патологи-
ческое состояние, развивающееся при концент- 
рации кальция в крови менее 2 ммоль/л (иони-
зированного кальция менее 0,75—0,87 ммоль/л) 
у доношенных и 1,75 ммоль/л (ионизированного 
кальция менее 0,62—0,75 ммоль/л) у недоношен-
ных новорожденных. 

Ранняя неонатальная гипокальциемия раз-
вивается в первые 3 сут жизни (чаще между 24 и 
48 ч жизни) и встречается у недоношенных; детей, 
родившихся в асфиксии; рожденных от матерей с 
сахарным диабетом или получающих противосу-
дорожные препараты. Патогенез этого состояния 
связан с прекращением поступления кальция через 
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плаценту после рождения, усилением выброса 
кальцитонина и низкой секрецией паратиреоидного 
гормона. 

Средняя неонатальная гипокальциемия 
развивается на 5—10-е сут; обычно бывает у 
новорожденных, родившихся от матерей с остео-
маляцией и тяжелым дефицитом витамина D во 
время беременности; у детей, вскармливаемых 
неадаптированными смесями из коровьего молока 
с высоким содержанием в них фосфора; с гипо-
магниемией; получающих фототерапию; больных 
вирусным гастроэнтеритом; при транзиторном ги-
попаратиреоидизме, при аутосомно-доминантной 
гипокальциемической гиперкальциурии. Ятро-
генными факторами при средней неонатальной 
гипокальциемии могут быть нерациональная 
инфузионная терапия или парентеральное пита-
ние с дефицитом кальция, избыточное лечение 
фуросемидом, внутривенные вливания интра-
липида. В механизме развития средней неона-
тальной гипокальциемии основное значение при-
дают недостаточной функциональной активности 
околощитовидных желез со сниженным синтезом 
паратгормона и/или недостаточной чувствитель-
ностью тканевых рецепторов к нему и активным 
метаболитам витамина D.

Поздняя неонатальная гипокальциемия начи-
нается на 3-й нед жизни и позднее и развивается у 
глубоконедоношенных детей с ОНМТ и ЭНМТ. Она 
отражает дефицит минерализации и остеопению, 
развитие рахита у недоношенного ребенка из-за 
дефицита не только витамина D, но и кальция и 
фосфатов в питании. Женское молоко — недоста-
точный поставщик этих компонентов для детей с 
ОНМТ и ЭНМТ, у которых потребности в них гораздо 
выше, чем у доношенных. Поэтому очень важно 
обогащение смесей для вскармливания недоно-
шенных кальцием и фосфором или добавление их 
к питанию, если ребенок находится на естественном 
вскармливании [6, 15] 

Клинические проявления. Ранняя неонатальная 
гипокальциемия протекает чаще малосимптомно 
или бессимптомно, но в ряде случаев отмечают 
нарушение дыхания (тахипноэ, апноэ) и невро-
логическую симптоматику (синдром повышенной 
нервно-рефлекторной возбудимости, судороги). 
Иногда клиника ранней неонатальной гипокаль-
циемии напоминает кишечную непроходимость. 
Повышение рефлексов и мышечного тонуса, нерв-
ное возбуждение, клонусы и судороги характерны 
для средней неонатальной гипокальциемии. При 
поздней неонатальной гипокальциемии необходимо 
рентгенологическое обследование костей и выявле-
ние признаков остеопении и рахита.

Терапия ранней неонатальной гипокальциемии 
при отсутствии симптомов заболевания заключается 
в наблюдении за новорожденным и дополнительном 
введении 10% раствора кальция глюконата в дозе 
по элементарному кальцию 75 мг/кг массы тела в 
сутки в инфузионный раствор. При возникновении 
гипокальциемических судорог рекомендовано внут- 
ривенное введение 10% раствора кальция глюко-
ната в дозе 10 мг/кг тела в течение 10 мин. Во всех 

остальных случаях кальций вводят в течение суток 
равномерно.

Магний — второй по значимости внутриклеточ-
ный катион. Он входит в состав клеточных структур 
и регулирует их метаболизм, а также процессы 
биосинтеза циклического аденозинмонофосфата и 
гликолиза, участвует в синтезе белков, нуклеиновых 
кислот, жиров, фосфолипидов сурфактанта и клеточ-
ных мембран, участвует в кальциевом гомеостазе 
и метаболизме витамина D. Содержание магния 
во внеклеточном пространстве незначительно, но 
именно этот элемент участвует в образовании элек-
трического потенциала нервных окончаний [13].

Введение магния в составе парентерального 
питания начинают со 2-х сут жизни в соответ-
ствии с физиологической потребностью 0,2— 
0,3 ммоль/кг/сут (1 ммоль = 1 мл 25% р-ра MgSO4). 
Перед началом введения магния исключают ги-
пермагниемию, особенно если женщине вводи-
лись препараты магния в родах. Потребность в 
магнии у недоношенных с ЭНМТ составляет 50— 
100 мг/кг сут.

Гипермагниемия — ятрогенное состояние, воз-
никающее при концентрации магния в крови более 
1,5 ммоль/л. К основным причинам ее возникновения 
относят избыточное поступление магния в организм 
плода незадолго до родов, из-за введения матери 
большого количества магния (лечение преэкламп-
сии, использование сульфата магния с целью остро-
го и хронического токолиза), избыточное назначение 
магния новорожденному при проведении полного 
парентерального питания, а также в процессе ле-
чения синдрома легочной гипертензии. Проявляется 
синдромом угнетения ЦНС, артериальной гипотен-
зией, депрессией дыхания, снижением моторики 
пищеварительного тракта, задержкой мочи. Терапия 
гипермагниемии заключается в отмене препаратов 
магния и проведении инфузионной терапии в режи-
ме форсированного диуреза [15].

Гипомагниемию диагностируют при снижении 
содержания магния в крови менее 0,66 ммоль/л, 
однако клинические проявления развиваются в 
основном при снижении этого показателя менее 
0,5 ммоль/л. Известны следующие факторы, 
предрасполагающие к развитию гипомагниемии: 
сахарный диабет и гипомагниемия у матери, па-
тологическая потеря жидкости (рвота, диарея), 
недоношенность или ЗВУР, а также ятрогенные 
причины (терапия осмотическими и петлевыми 
диуретиками, антибактериальная терапия — кар-
бенициллин, тикарциллин, аминогликозиды). К 
клиническим проявлениям гипомагниемии относят 
вялость, спастичность в конечностях, а при сопут-
ствующей гипокальциемии — судороги. Возможны 
приступы тахикардии или брадикардии, апноэ. В 
случае симптоматической гипомагниемии: магния 
сульфат из расчета по магнию 0,1—0,2 ммоль/кг 
в/в в течение 2—4 ч (при необходимости можно 
повторить через 8—12 ч). Раствор магния сульфата 
25% перед введением разводят не менее чем 1:5. 
Во время введения контролируют ЧСС, АД. Под-
держивающая доза: 0,15—0,25 ммоль/кг/сут в/в в 
течение 24 ч. 
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