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За последние 20 лет количество преждевременных родов увеличилось и возросла выживаемость детей с экстремально низ-
кой и очень низкой массой тела. Здоровье крайне незрелых детей зависит от накопления и распространения опыта по про-
филактике и лечению их особых болезней. Остеопения недоношенных — метаболическая болезнь костей незрелых детей 
— возникает в связи с недостатком и нарушенным балансом фосфора и кальция в организме недоношенных детей. Это 
обусловлено как недостаточным внутриутробным накоплением, так и ограниченным поступлением электролитов после рож-
дения. В статье приводятся данные накопленного мирового опыта по особенностям метаболизма фосфора и кальция у незре-
лых детей. Обсуждаются возможности профилактики заболевания при проведении интенсивной терапии с первых дней жиз-
ни недоношенных детей и при последующем вскармливании. Подчеркивается необходимость мониторирования парамет ров 
электролитного обмена и правильной коррекции его нарушений.

Ключевые слова: остеопения недоношенных, фосфор, кальций, дети с экстремально низкой массой тела (ЭНМТ).

In the past 20 years, there have been increases in the rates of premature births and survival in extremely and very low-birthweight 
babies. The health of extremely premature infants depends on the accumulation and popularization of experience in preventing and 
treating their particular diseases. In premature infants, osteopenia, a bone metabolic disease in immature ones, occurs with de-
ficiency and impaired balance of phosphorus and calcium in them. It is caused by both inadequate intrauterine accumulation and 
limited electrolyte intake after birth. The paper gives global data on the specific features of phosphorus and calcium metabolism in 
immature babies. It discusses whether the disease can be prevented when intensive care is delivered to premature infants in the first 
days of life and during their further feeding. It underlines the need for monitoring electrolyte metabolic parameters and for properly 
correcting its disturbances. 

Key words: osteopenia in premature infants, phosphorus, calcium, extremely low-birthweight babies.

Преждевременные роды по-прежнему занима-
ют лидирующую позицию в перинатальной за-

болеваемости и смертности в развитых странах [1]. 
Клинический прогноз улучшается как с увеличением 
гестационного возраста, так и с повышением массы 
тела при рождении. Рождение детей до 32-й недели 
беременности поддерживает высокий уровень забо-
леваемости и смертности [2].

Недоношенные дети подвержены более высокому 
риску нарушенного развития нервной и дыхательной 
систем, желудочно-кишечного тракта, метаболиче-
ским расстройствам. Общая заболеваемость отме-
чается у 60% детей, рожденных на 26-й неделе бере-
менности, и у 30% детей, родившихся на 31-й неделе 
[3]. Следует отметить, что недоношенность приводит 
к повышенной заболеваемости не только в детском 
возрасте, но также имеет долговременные последст-

вия: у женщин и мужчин, рожденных преждевремен-
но, снижен репродуктивный уровень, увеличен риск 
повторения преждевременных родов по материнской 
линии и риск неблагополучных исходов у потомства 
[4].

Несмотря на улучшение знаний о факторах риска, 
механизмах, связанных с преждевременными рода-
ми, и введение медицинских профилактических мер, 
частота преждевременных родов увеличивается во 
многих странах. К примеру, в США ее уровень возрос 
с 9,5% в 1981 г, до 12,7% в 2005 г. [5]. Это обусловлено 
в основном увеличением случаев плановых преждев-
ременных родов по медицинским показаниям и ко-
личества многоплодных беременностей после при-
менения артифициальных способов оплодотворения.

В условиях увеличения популяции детей, родив-
шихся крайне незрелыми, большое значение при-
обретает накопление опыта как по сохранению их 
здоровья, так и по обязательной профилактике ти-
пичных для незрелости заболеваний. Известно,что 
дети, родившиеся с экстремально низкой массой 
тела и очень низкой массой тела, имеют «особые» за-
болевания, которые не встречаются у детей, родив-
шихся доношенными. Одним из таких заболеваний 
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является остеопения недоношенных. В этиологии 
и развитии этого заболевания кроме патофизиоло-
гических механизмов, характерных для крайней не-
зрелости организма, большое значение имеют ятро-
генные влияния сложившейся практики лечения 
и питания недоношенных детей в отечественной 
неонатологии [6].

В связи с вышесказанным особенно актуальны во-
просы диагностики, профилактики и лечения у край-
не незрелых детей электролитных нарушений, приво-
дящих к остеопении. Среди всех недоношенных детей 
данному заболеванию чаще (~20%) подвержены но-
ворожденные, родившиеся до 32-й недели беремен-
ности. Но и при умеренной степени недоношенности 
(рождение с 32-й до 34-й недели беременности) при 
отсутствии профилактики также нередко встречается 
остеопения. Таким образом, у 40% недоношенных де-
тей может развиться остеопения (табл. 1).

Остеопения недоношенных рассматривается как 
метаболическая болезнь и обусловлена снижением 
постнатальной минерализации костей, если ее срав-
нивать с минерализацией костей плода или здорово-
го ребенка таких же параметров или такого же пост-
концептуального возраста. Термин «остеопения» 
в отличие от термина «рахит недоношенных» исполь-
зуется, чтобы выделять эту группу детей с рождения, 
поскольку такие дети нуждаются в специфической 
профилактике данного заболевания с первых дней 
жизни и специальной схеме обследования в динами-
ке.

По данным зарубежных перинатальных центров, 
до использования в энтеральном и парентеральном 
питании недоношенных детей высоких концентра-
ций минералов (что является обычной практикой 
в настоящее время) значительные рентгенологиче-
ские изменения обнаруживались у половины детей 
с экстремально низкой массой тела, при том, что 
у детей, родившихся с массой тела менее 800 г, часто-
та остеопении составляет 73%, а у детей, родившихся 
с массой тела менее 1500 г, — 30%. В нашей стране за 
последние десять лет значительно увеличилось коли-
чество выживших детей с указанными параметрами 
массы. Так, в отделениях реанимации и интенсивной 
терапии новорожденных Санкт-Петербурга их ко-
личество составляет 80—85% от числа поступивших, 
однако диагностика, профилактика и лечение остео-
пении недоношенных еще остаются на неудовлетво-

рительном уровне.
Ведущим в этиологии данного заболевания явля-

ется дефицит кальция и фосфора. Особенно он вы-
ражен у детей с высокой степенью недоношенности. 
Это обусловлено необычными закономерностями 
накопления данных минеральных элементов в ор-
ганизме плода во внутриутробном периоде (рис. 1). 

Как правило, накопление всех питательных веществ 
в организме плода во время беременности происхо-
дит равномерно, по линейной зависимости, т.е. чем 
больше гестационный возраст недоношенного ребен-
ка, тем больше запасы любого нутриента. Как видно 
на рис. 1, таким образом идет накопление протеина. 
В отличие от этого накопление кальция и фосфора до 
33—34 нед беременности крайне низкое. Лишь после 
34-й недели поступление кальция и фосфора в ор-
ганизм плода идет усиленно (по экспоненциальной 
зависимости) [7]. Это необходимо принимать во вни-
мание при назначении питания детям с экстремально 
низкой и очень низкой массой тела. Причем во вну-
триутробном периоде минерализация костной ткани 
доминирует по сравнению с ростом костей. В резуль-
тате к 38—40 нед гестации костная ткань имеет доста-
точно высокую плотность. В постнатальном периоде 
доминирует рост костей. Таким образом, у детей, ро-
дившихся преждевременно, имеют место два небла-
гоприятных фактора, ведущих к развитию остеопе-
нии: а)недостаточное накопление фосфора и кальция 

Таблица 1. Частота преждевременных родов в соответствии с гестационным возрастом

Гестационный возраст Тип недоношенности Частота преждевременных родов, %

Менее 28 нед Экстремальная недоношенность 5

28—31 нед Тяжелая степень недоношенности 15

32—33 нед Умеренная степень недоношенности 20

34—36 нед «Почти» доношенность 60
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Рис. 1. Накопление протеина, кальция и фосфора у плода [7].
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к моменту родов, б) дефицит поступления фосфора 
и кальция за счет сниженного всасывания и ретенции 
минералов.

Полное парентеральное питание, проводимое 
в отделениях реанимации и интенсивной терапии 
новорожденных детей, является зачастую «полным» 
только по технике проведения. По ингредиентному 
составу имеет место недостаточное количество белка 
(особенно в первые дни жизни), жиров, витаминов 
и микроэлементов. Отсутствует практика коррекции 
фосфатов, которые, наряду с цинком, имеют особое 
значение для профилактики остеопении.

Дефицит фосфора крайне неблагоприятен в усло-
виях достаточного поступления кальция. Известно, 
что в организме соотношение кальция и фосфора 
постоянно (около 2:1), таким образом, при низком 
содержании фосфора развивается гиперкальциурия. 
В этой связи введение одного электролита — каль-
ция — не только недостаточно, а скорее опасно для 
здоровья недоношенных детей. Это было продемон-
стрировано в исследовании, в котором сравнивался 
эффект разных доз фосфора, добавленного в грудное 
молоко. При дозе 0,48 ммоль/кг в сутки отмечалось 
незначительное повышение уровня фосфора в крови, 
в то время как экскреция кальция оставалась высо-
кой. При добавлении фосфора в дозе 0,80 ммоль/кг 
в сутки его уровень в крови значительно повышался, 
а гиперкальциурия прекращалась [8].

Синдром дефицита фосфата нередко имеет место 
у детей, находящихся на длительном полном парен-
теральном питании или с добавлением лишь малого 
объема трофического энтерального. Его клинические 
проявления неспецифичны: вялость, низкая прибавка 
массы тела, частое поверхностное дыхание, мышеч-
ная гипотония, что нередко принимается за симптомы 
другой патологии. Последствия синдрома дефицита 
фосфата — остеопения, нефрокальциноз [9].

Другой ятрогенной причиной недостатка кальция 
и фосфора у недоношенных детей является чрезмер-
ное увлечение на ранних этапах энтерального пита-
ния сывороточными гидролизатами для доношенных 
детей, неоправданно длительное их применение до 
перехода на специализированные смеси для недо-
ношенных детей, а также вскармливание грудным 
молоком без обогатителей. Таким образом, важно 

помнить, что без обогащения минералами ни грудное 
молоко, ни стандартная смесь для доношенных не 
могут удовлетворить потребности в кальции и фосфо-
ре недоношенных детей, рожденных ранее 34-й неде-
ли беременности. Ретенция этих минеральных эле-
ментов у недоношенных детей представлена в табл. 2.

Клинические проявления остеопении
Заболевание при недостаточном поступлении 

фосфора и кальция («вымывание», или недостаточная 
минерализация новой или ремоделированной костной 
ткани) начинает развиваться с первых недель постна-
тальной жизни. Однако клинические данные, рентге-
нологические проявления и изменения биохимичес-
ких показателей появляются с 6—8-й недели жизни 
или к откорригированным 38—40 нед постконцепту-
ального возраста.

Клинические симптомы включают респиратор-
ную недостаточность, одышку или невозможность 
«уйти» от вентиляции и/или кислородной поддержки. 
Это обусловлено гипотонией межреберных мышц, 
переломами ребер, дисторсией грудной клетки — 
снижением объема легких на вдохе. При переломах 
длинных костей отмечаются локальная припухлость, 
болезненность, снижение спонтанной двигательной 
активности, гипотония мышц конечности. Эти симп-
томы купируются за 2—4 дня. В практической работе 
данную клиническую картину нередко принимают за 
остеомиелит.

Необходимо подчеркнуть, что для диагноза осте-
опении недоношенных совсем не обязательно при-
сутствие явной клинической симптоматики — ре-
спираторных расстройств или переломов костей. 
Значительно чаще остеопения недоношенных — 
«молчаливая», большинство случаев — субклиничес-
кие. Даже при уровне щелочной фосфатазы в крови 
более 1000 МЕ/л дети могут не иметь явных клиничес-
ких проявлений.

Учитывая вышесказанное, необходим тщательный 
анализ анамнеза и выявление факторов риска разви-
тия заболевания: рождение детей до 30—32-й недели 
гестации, масса тела при рождении менее 1500 г, дли-
тельное парентеральное питание, ограничение объе-
ма энтерального питания, применение фуросемида, 
системных стероидов, вскармливание грудным моло-
ком без обогатителей или смесью, предназначенной 

Таблица 2. Ретенция минералов (в мг/кг в сутки) у недоношенных детей, находящихся на разном режиме питания (160 мл/кг 
в сутки) [10—12]

Условия развития/характер питания Ретенция кальция Ретенция фосфора

Внутриутробно 100—120 (140) 70

Грудное молоко 80—60 20—30

Обогащенное грудное молоко 100 70

Стандартная смесь для доношенных 40 40

Специальная смесь для недоношенных 100 90
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для доношенных детей.
В дальнейшем в клинической картине выявляет-

ся снижение линейного роста ребенка с сохранными 
параметрами роста головы, отмечаются округлая вы-
пуклая лобная область, увеличенный большой род-
ничок и расширенные черепные швы, краниотабес 
(уплощения черепа), «рахитические четки» (припух-
лость костохондральных соединений), гаррисонова 
борозда (по поверхности ребер в месте прикрепления 
диафрагмы) и увеличенные запястья, голени и ло-
дыжки.

Лабораторные данные
• Быстрое нарастание уровня щелочной фосфатазы. 

Даже при уровне щелочной фосфотаза более 1000 МЕ/л 
дети могут иметь «молчаливую» остеопению.

• Возможен низкий уровень фосфора в сыворотке 
крови и в моче. Необходимо неоднократное монитори-
рование этих параметров в динамике. Несмотря на то, 
что эти биохимические маркеры не строго специфичны, 
уровень щелочной фосфатазы более 800 МЕ/л и фосфора 
менее 3,5 мг/дл указывает на значительно выраженную 
остеопению недоношенных.

• Уровень кальция в сыворотке обычно повышен или 
нормальный, а в моче может быть повышен вследствие 
низкого содержания фосфора в крови.

Рентгенологические изменения
• Снижение костной плотности, «изношенные» 

эпифизы, переломы длинных костей , переломы ребер. 
Часто — переломы, замеченные случайно на рентгеног-
раммах, назначенных по другим показаниям.

• В литературе предлагается метод фотонной аб-
сорбциометрии для более точной диагностики наруше-
ний минерализации [13].

Профилактика и лечение остеопении недоношенных
Большинство авторов подчеркивают, что обра-

зование и минерализация костной ткани зависят от 
адекватного поступления в организм кальция и фос-
фора, обогащение только кальцием не предотвратит 
остеопению. Введение фосфора парентерально в дозе 
от 1,4 до 2,0 ммоль/кг в сутки поддерживает нормаль-
ный уровень фосфора в плазме у большинства недо-
ношенных, однако необходимо частое мониториро-
вание его содержания [14].

Обогащение грудного молока и/или вскармлива-
ние только специализированной смесью для недоно-
шенных является адекватным диетическим питанием 
для детей до достижения постконцептуального воз-
раста не менее 40—44 нед (при высоком уровне ще-
лочной фосфатазы и рентгенологических признаках 
остеопении — до их нормализации). Использование 
такого питания с достаточной энергетической под-
держкой (120—140 ккал/кг в сутки) может как предот-
вратить заболевание, так и оказать лечебное действие 
[15]. Раннее энтеральное питание при интенсивной 
терапии после рождения заметно способствует более 
быстрому накоплению кальция и фосфора и сниже-

нию выраженности остеопении [16].
Дети, не соответствующие по параметрам своему 

гестационному возрасту, также развиваются лучше 
при вскармливании обогащенным грудным молоком 
и/или специализированной смесью для недоношен-
ных. Следует избегать применения соевых смесей 
(фитаты связывают кальций), а также длительного 
использования элементных смесей, так как это уве-
личивает риск остеопении.

В особом внимании нуждаются дети, которые ро-
дились с массой тела менее 750—800 г, длительно по-
лучавшие интенсивную терапию (преимущественно 
парентеральное питание, ограничение жидкости), 
страдающие бронхолегочной дисплазией и имеющие 
рентгенологические признаки остеопении. В таких 
случаях рекомендуют назначение небольших коли-
честв кальция (обычно 40 мг/кг в сутки в расчете на 
элементарный кальций) и фосфата натрия или калия 
(20 мг/кг в сутки по чистому фосфору) [17].

Фуросемидиндуцированные почечные потери 
кальция могут быть уменьшены переходом на тиази-
довые диуретики.

Без сомнения, недоношенные дети должны полу-
чать адекватное количество витамина D (800—1000 
МЕ в сутки). Попытки лечить остеопению недоно-
шенных большими дозами витамина D при отсутст-
вии адекватной минерализации бесполезны и потен-
циально опасны.

После выписки из неонатального стационара не-
доношенные дети, находящиеся на искусственном 
вскармливании, должны получать последующую 
смесь для недоношенных, в которой содержание 
кальция и фосфора больше, чем в стандартной смеси 
для доношенных детей.

Для иллюстрации достаточной сложности выяв-
ления и дифференциальной диагностики, а также за-
труднений при лечении крайне незрелых детей с осте-
опенией приводим клинические примеры.

Пример 1.
Мальчик Д. родился в срок беременности 27 нед 

3 дня. Масса тела при рождении — 830 г, длина — 
34 см. Возраст матери 32 года, страдает тяжелым са-
харным диабетом с 12 лет, частыми обострениями 
нейродермита. Во время беременности развился ге-
стоз, диагностирована фетоплацентарная недоста-
точность. В раннем неонатальном периоде состояние 
ребенка было достаточно стабильным, имелись уме-
ренно выраженные респираторные расстройства.

На фоне парентерального питания было начато 
энтеральное питание специализированной смесью 
для недоношенных детей. Однако с 7—8-го дня жизни 
отмечено нарушение толерантности к энтеральному 
вскармливанию и после непродолжительной паузы 
энтеральное питание возобновлено сывороточным 
полным гидролизатом для доношенных детей. По со-
стоянию желудочно-кишечного тракта такое питание 
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продолжалось в течение 2 мес, попытки перевода на 
специализированную смесь для недоношенных де-
тей были безуспешны. Лабораторные исследования 
выявили непереносимость белков коровьего моло-
ка. Динамическое наблюдение за уровнем щелочной 
фосфатазы показало быстрое и значительное его уве-
личение с возраста 8 нед (1670, 2054, 2568 МЕ/л). Уро-
вень фосфора в крови снижен — 1,3 мг/дл.

Диагноз — остеопения недоношенных. После на-
значения высоких доз кальция и фосфора (220 и 110 мг/
кг соответственно) и увеличения дозы витамина D до 
4000 МЕ в сутки уровень щелочной фосфатазы постепен-
но снизился. В настоящее время ребенку 1,5 года. Общее 
состояние и развитие удовлетворительные, однако ли-
нейный рост отстает.

Пример 2.
Девочка Д. родилась в срок беременности 29 нед 

2 дня с массой тела 996 г и длиной 37 см. Из родиль-
ного дома переведена на 2-е сутки жизни в отделение 
реанимации неонатального центра с диагнозом: Вну-
трижелудочковое кровоизлияние? Судорожный син-
дром. Задержка внутриутробного развития.

При проведении нейросонографии в динами-
ке диагноз внутрижелудочкового кровоизлияния не 
подтвердился. Лабораторные исследования выяви-
ли в день поступления гипокальциемию (уровень 
ионизированного кальция 0,64 ммоль/л), чем был 
обусловлен судорожный синдром. После паренте-
рального введения раствора глюконата кальция гипо-
кальциемия была быстро купирована (на следующий 
день уровень ионизированного кальция составил 
1,3 ммоль/л). В дальнейшем лечение и питание ре-
бенка было рутинным (без дополнительного введения 
минералов: кальция и фосфора).

В возрасте 1,5 мес (девочка находилась в отделе-
нии патологии новорожденных) в клинической кар-
тине появилась и нарастала при физической нагрузке 
одышка, точнее — частое поверхностное дыхание, 
отмечалось втяжение нижнебоковых отделов грудной 
клетки, более выраженное справа. При аускультации 
грудной клетки — справа несколько ослаблено дыха-
ние и непостоянные «ателектатические» хрипы.

На рентгенограмме первоначально рентгенологом 
выявлены два линейных ателектаза в верхнем отделе 
правого легкого и инфильтрат (?) в нижнем сегменте 
(рис. 2). Однако повторная рентгенограмма (рис. 3) в 
динамике и более детальная консультация рентгено-
лога позволили без сомнения установить переломы 
ребер справа.

Диагноз остеопении недоношенных был подтвер-
жден высокой активностью щелочной фосфатазы 
(1264 МЕ/л), низким содержанием фосфора в сыво-
ротке крови (1,5 мг/дл), гиперкальциурией. Патоло-

гии со стороны дыхательной системы у девочки не 
отмечалось ни в стационаре, ни при последующем 
диспансерном наблюдении.

Лечебные мероприятия включали фортификацию 
грудного молока белково-минерально-витаминным 
обогатителем, минимизацию фармакотерапии, ко-
торая имеет побочные действия на костную минера-
лизацию, назначение глицерофосфата кальция и уве-
личение дозы витамина D. В динамике для контроля 
лечения проводился мониторинг необходимого лабо-
раторного обследования.

Рис. 2. Рентгенограмма грудной клетки недоношенной де-
вочки Д. в возрасте 2 мес. 
Остеопения недоношенных: стрелками показаны следы 
от переломов ребер

Рис. 3. Повторное рентгенологическое исследование груд-
ной клетки девочки Д. через 2 нед.
Значительное снижение костной плотности двух ребер 
на фоне неизмененной легочной ткани верхней доли 
правого легкого. Исчезновение «инфильтрата» в базаль-
ной части правого легкого, где также был перелом ребра 
и локальное снижение пневматизации

Софронова Л.Н.  Остеопения недоношенных
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