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Резюме
Нервная анорексия – синдром, связанный 
c преднамеренным снижением массы тела, 
вызываемым и/или поддерживаемым самим 
больным посредством резкого ограничения 
объема принимаемой пищи вплоть до пол-
ного отказа от нее, навязчивым страхом при-
бавки массы тела.

В статье описан клинической случай девоч-
ки 15 лет с нервной анорексией и развитием 
тяжелой белково- калорийной недостаточ-
ности, рефидинг- синдрома и спонтанного 
пневмомедиастинума, которые потребовали 
интенсивной терапии. Представлены кли-
нические особенности течения заболевания 

и наблюдения за пациентом в динамике. 
Следование современным клиническим ре-
комендациям помогло своевременно выявить 
осложнения, упорядочить диагностическую 
тактику, установить диагноз и определиться 
с необходимой терапией. Настороженность 
специалистов в отношении появления ос-
ложнений, на фоне данного расстройства 
пищевого поведения, позволит своевременно 
установить верный диагноз, определиться 
с подходами к выбору способа питания, так-
тикой расширения рациона, а также меди-
каментозной коррекцией имеющихся со-
стояний.
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Summary
Anorexia nervosa is a syndrome associated with 
a deliberate decrease in body weight caused 
and / or maintained by the patient himself 
through a sharp restriction of the amount of 
food taken up to complete rejection of it, an 
obsessive fear of weight gain.

Th e article describes a clinical case of a 15-year-
old girl with anorexia nervosa and the develop-
ment of severe protein- calorie defi ciency, refi ding 
syndrome and spontaneous pneumomedias-
tinum, which required intensive therapy. Th e 
clinical features of the course of the disease and 

observation of the patient in dynamics are pre-
sented. Following modern clinical guidelines 
helped to identify complications in a timely man-
ner, streamline diagnostic tactics, establish a di-
agnosis and determine the necessary therapy. Th e 
alertness of specialists regarding the appearance 
of complications, against the background of this 
eating disorder, will allow timely establishing 
the correct diagnosis, determining approaches 
to choosing a method of nutrition, tactics for 
expanding the diet, as well as drug correction 
of existing conditions.
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Введение
Нервная анорексия (НА) – синдром, связан-
ный c преднамеренным снижением массы 
тела, вызываемым и/или поддерживаемым 
самим больным посредством резкого огра-
ничения объема принимаемой пищи вплоть 
до полного отказа от нее, навязчивым стра-
хом прибавки массы тела, сопутствующими 
сомато- эндокринными нарушениями из-
за психологических факторов. НА, несмо-
тря на название, не относится к рубрике F 
4 – Невротические, связанные со стрессом 
и соматоформные расстройства, а включена 
в рубрику F 50 – «Расстройства приема пищи» 
(раздел: «Поведенческие синдромы, связан-
ные с физиологическими и физическими 
факторами») (МКБ-10). При НА отмечается 
наиболее высокая смертность среди психиче-
ских заболеваний, составляющая, по данным 
различных авторов, 5–16,7%. [1].

Одним из основных клинических состоя-
ний при НА является выраженное, нередко 
угрожающее жизни пациентов алиментарное 

истощение (гипотрофия), которое сопрово-
ждается различными висцеральными нару-
шениями. В связи с этим нужно помнить, что 
пациенту с НА и недостаточностью питания 
следует осторожно расширять рацион пита-
ния, чтобы избежать появление синдрома 
возобновления питания, или рефидинг- 
синдрома (РФС) – жизнеугрожающее состо-
яние, которое возникает при возобновлении 
питания у пациентов с исходной нутритивной 
недостаточностью, характеризующееся элек-
тролитными расстройствами, дисфункцией 
различных органов и систем. Клиническим 
проявлением синдрома является органная 
дисфункция: острая сердечная недостаточ-
ность, острая почечная недостаточность, 
острая печеночная недостаточность, аритмии, 
кардиогенный отек легких, отек головного 
мозга, полинейропатия; тромбоцитопения, 
ДВС-синдром. Провоцирующим фактором 
может быть любое питание: пероральное, 
энтеральное и парентеральное [2].

Материалы и методы
Для определения группы пациентов с риском 
по развитию РФС используют критерии де-
фицита питания по NICE (National Institute 
for Health and Clinical Excellence) [3]. Согласно 
этой шкале, высокий риск развития РФС 
существует при наличии одного из следую-
щих факторов («большие» критерии): индекс 
массы тела 15% массы тела за последние 3–6 
мес., отсутствие питания или минимальное 
питание в течение последних 10 сут., низкие 
концентрации в плазме крови калия, фосфора 
или магния перед началом питания. Также 

по шкале NICE высокий риск развития РФС 
существует при наличии двух из следующих 
факторов («малые» критерии): индекс массы 
тела 10% массы тела за последние 3–6 мес., от-
сутствие питания или минимальное питание 
в течение последних 5 сут., злоупотребление 
алкоголем, прием инсулина, антацидов, ди-
уретиков, химиотерапия.

Ниже приводится описание клиническо-
го случая девочки подростка с тяжелой НА, 
у которой развились осложнения в виде РФС 
и спонтанного пневмомедиастинума.

Клинический случай
Девочка A., 15 лет направлена педиатром 
из поликлиники по месту жительства на го-
спитализацию в педиатрическое отделение 
ГКБ № 20 им. И. С. Берзона г. Красноярска 
с  направляющим диагнозом: «Белково- 
энергетическая недостаточность, тяжелая». 
При обращении в приемное отделение предъ-
являла жалобы на прогрессирующее сниже-
ние массы тела в течение последних 6 месяцев, 

отсутствие аппетита, общую усталость, за-
труднение при проглатывании жидкой пищи, 
отеки на ногах, выраженную мышечную сла-
бость, запоры.

При сборе анамнеза заболевания удалось 
выяснить, что шесть месяцев назад у под-
ростка появилось желание скорректировать 
свой вес (вес на момент отказа от еды со-
ставлял 47 кг (–0,57 SD, 28,4% перцентиль), 



71

ÀАрхив педиатрии и детской хирургии № 1, июнь 2023 года

рост = 159 см (–0,22 SD, 41,3% перцентиль); 
ИМТ = 18,6 кг/м² (–0,47 SD, 31,9% перцентиль)). 
Девочка полностью отказалась от пищи, ра-
цион был однообразным, скудным и состав-
лял около 150–180 ккал в сутки. Эпизоды 
булимии пациентка и ее родители отрицают, 
однако удалость выяснить, что она самостоя-
тельно принимала Натрия пикосульфат в те-
чение длительного времени (со слов девочки 
по причине наличия запоров).

Примерно через 6 месяцев диеты масса тела 
пациентки снизилась с 47 кг до 27 кг, воз-
никла аменорея. За медицинской помощью 
весь этот период не обращались. За месяц до 
госпитализации рацион начали расширять 
самостоятельно, однако состояние прогрес-
сивно ухудшалось: усилилась слабость, по-
явилась одышка при физической нагрузке, 
вес прогрессивно снижался.

При осмотре врачом стационара: отмеча-
лось выраженное истощение, сухость кожных 
покровов, тургор и эластичность кожи сниже-
ны. Отеки голеней. При оценке физического 
развития: вес составил 27 кг (–5,48 SD, менее 
0,1% перцентиля), рост 159 см (–0,39 SD, 34,9% 
перцентиль), ИМТ = 10,7 кг/м² (–8,03 SD менее 
0,1% перцентиля). Соотношение жировой 
и мышечной массы в организме было ниже 
допустимого уровня. Температура тела была 
нормальной (36,7 °C), тоны сердца приглуше-
ны, отмечались признаки брадикардии (ЧСС 
30 ударов в минуту), артериальное давление 
90/50 мм.рт.ст. Аскультативно в легких дыха-
ние проводилось равномерно, ослабленное. 
ЧДД 20 в минуту. Сатурация кислорода – 98%. 
Живот при пальпации мягкий, вздутый, дис-
комфорт по ходу кишечника. Печень и селе-
зенка не увеличены. Стул в течение последних 
3 суток отсутствовал. Мочится регулярно. 
При оценке полового развития (Tanner III): 
оволосение подмышечной впадины (Ax) – 2, 
степень лобкового оволосения (Pe) – 3, по-
казатель развития молочных желез (Ma) – 2, 
менструальная функция (Me) – 0 (с 12 лет, 
в настоящее время аменорея).

Предварительный диагноз: Белково- 
калорийная недостаточность III ст. Али мен-
тар ный маразм. Нервная анорексия, асте-
нокахектическая стадия, ограничительный 
(рестриктивный) тип. Синдром возобнов-
ленного кормления (рефидинг- синдром)? 

Вторичная аменорея. Нарушение ритма серд-
ца (синусовая брадикардия).

При оценке результатов лабораторных ис-
следований (выполнены в первую неделю 
от момента госпитализации) обращало на 
себя внимание отклонение от нормы следу-
ющих показателей: гемоглобин 102 г/л, MCH 
(среднее содержание гемоглобина в 1 эри-
троците) – 31,1 pg, RDW-CV (коэффициент 
вариации ширины распределения эритро-
цитов) – 16,1%, гематокрит – 15,3, лейкоци-
ты 11,8 10*9/л, тромбоциты – 28 10*9/л, уро-
вень общего белка – 46 г/л, альбумин – 26,8 
г/л, сывороточное железо – 19,9 мкмоль/л, 
ферритин – 1000 нг/мл, общий холестерин – 
11,4 ммоль/л, триглицериды – 5,28 ммоль/л, 
фосфор – 0,45 ммоль/л, магний – 0,86 ммоль/л, 
калий – 3,3 ммоль/л, ионизованный каль-
ций – 2,14 ммоль/л, инсулин – 45,6 мМЕ/л, 
мочевина – 23,1 ммоль/л. Также отмечались 
нарушения функции печени, имел место син-
дром цитолиза гепатоцитов (АЛТ – 230 Ед/л, 
АСТ – 195 Ед/л), а также нарушения свертыва-
емости крови (АЧТВ – 22,6 сек., тромбиновое 
время – 12,4 сек., протромбиновое время – 11,4 
сек., Д-димер – 327 нг/мл, фибриноген 1,37 г/л).

При поступлении на ЭКГ зафиксирова-
на синусовая брадикардия с ЧСС 37–33 уд. 
в мин. Метаболические изменения в миокар-
де. Снижение зубца Т по всем отведениям. 
ЭхоКС: ПМК первой степени. Полости сердца 
не расширены. Снижение сократимости ми-
окарда левого желудочка. Трикуспидальная 
регургитация I–II степени. СДЛА: 20 mm Hg.

При проведении компьютерной томо-
графии органов грудной клетки: костных 
травматических и деструктивных изменений 
не определяется. В мягких тканях шеи, под-
мышечных областей, средостения скопление 
пузырьков воздуха. В легких с двух сторон 
мелкие интрапаренхиматозные воздушные 
участки, расценены как интерстициальная 
эмфизема легких (внутрилегочные разрывы?), 
также по ходу междолевой плевры. В основа-
нии базальной пирамиды и в S10 слева участ-
ки уплотнения легочной ткани по типу мато-
вого стекла без четких контуров. В S8 слева 
единичная мелкая линейная тень уплотне-
ния легочной ткани, вероятно дисковидный 
субсегментарный ателектаз, либо легочная 
связка. Проходимость трахеи и бронхов 1–3 
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порядка не нарушена. Гидроторакса, гидропе-
рикарда, лимфоаденопатии нет. Выявленные 
изменения в нижней доле левого легкого мо-
гут соответствовать воспалительным. КТ-
признаки пневмомедиастинума, эмфиземы 
мягких тканей шеи, подмышечных областей, 
интерстициальной эмфиземы легких (вну-
трилегочные разрывы?) (рис. 1, рис. 2).

В ходе госпитализации были также ис-
ключены органические причины потери веса. 
УЗИ щитовидной железы, органов брюшной 
полости, почек, мочевого пузыря и мало-
го таза: Эхоструктурные изменения щито-
видной железы не выявлено. Диффузные 
изменения в структуре печени, поджелу-
дочной железе. Желчный пузырь сокращен. 
Расширение печеночных вен до 8 мм. Наличие 
свободной жидкости межпетельно, подпече-
ночно, подселезеночно, в проекции мало-
го таза. Жидкость в плевральных полостях 
справа уровнем 15 мм слева уровнем 10 мм. 
Небольшое количество свободной жидкости 
в обеих плевральных полостях. Повышена 
эхогенность паренхиматозного слоя обеих по-
чек. Эхо-взвесь в просвете мочевого пузыря. 
Жидкость в позади- маточном пространстве 
не определяется. Дополнительные образова-
ния в полости малого таза не выявлены. МРТ 
головного мозга: картина арахноидальных 

изменений ликворокистозного характера, 
признаки перенесенного воспалительного 
процесса в обоих сосцевидных отростках. 
Асимметричное стояние зубовидного отрост-
ка С2 позвонка в атлантоаксилярном суставе. 
Фиброгастродуоденоскопия: пищевод сво-
бодно проходим; слизистая бледно- розовая, 
блестящая. Розетка кардии: смыкается полно-
стью. Z-линия: на расстоянии: 36 см от резцов. 
Желудок: форма обычная; слизистая гипе-
ремирована во всех отделах. Привратник: 
центричен, проходим, эластичен. Луковица 
двенадцатиперстной кишки: округлой фор-
мы; слизистая розовая. Постбульбарные от-
делы: слизистая бледно- розовая. Заключение: 
эритематозная гастропатия.

Девочка конс ультирова на врачом- 
психиатром: в сознании, объем внимания, 
особенно пассивного, значительно ограни-
чен. Повышенная отвлекаемость. Уменьшен 
объем и четкость восприятия, в ситуации 
улавливаются лишь частные детали. Уровень 
мышления снижен, что проявляется объеди-
нением понятий и представлений, слабостью 
суждений, неспособностью адекватно оце-
нивать ситуацию и свои возможности. Темп 
мыслительных процессов замедлен, падает 
активность, снижен уровень интенсивности 
побуждений к деятельности, утрачиваются 

Рис. 1.
Девочка A., 15 лет, бо-
ковой рентгеновский 
снимок шеи, показы-
вающий подкожную 
эмфизему (белая 
стрелка)
Fig. 1.
Girl A., 15 y.o, lateral 
x-ray of the neck show-
ing subcutaneous em-
physema (white arrow)

Рис. 2.
Девочка A., 15 лет, 
пневмомедиастинум, 
видимый на рентгено-
грамме грудной клет-
ки в день поступления 
(белые стрелки)
Fig. 2.
Girl A., 15 y.o, pneumo-
mediastinum seen on 
chest x-ray on the day 
of admission (white 
arrows)
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прежние интересы, суживается кругозор. 
На момент осмотра суицидальных мыс-
лей не высказывает, острой психопродук-
ции нет. Диагноз: неврогенная анорек-
сия. Рекомендовано: алимемазина тартрат 
2,5 мг 3 раза в день, аминофенилмасляной 
кислоты гидрохлорид 250 мг 3 раза в день. 
Консультация психиатра по месту житель-
ства. А также врачом эндокринологом: пер-
вичный гипотиреоз (тканевой), возможно об-
условлен снижением белково- синтетической 
функцией организма. Рекомендовано: лево-
тироксин натрия 25 мкг/сутки под контролем 
уровня свободного Т3, свободного Т4, ТТГ 
через 4 недели.

По результатам осмотра, анализа имею-
щихся анамнестических данных, результатов 
обследований в первые сутки от госпитали-
зации была выработана тактика ведения па-
циентки, проведены расчёты питания и объ-
ёма жидкости, намечен план консультаций 
узкими специалистами.

С момента госпитализации в листе наблю-
дения, постовой медсестрой фиксировали 
объем съеденной пищи и выпитой жидкости, 
масса тела, АД, ЧСС, температура, диурез, 
характер стула, наличие рвоты и особенно-
сти поведения. Лечащим врачом в истории 
болезни отмечалась динамика основных 
лабораторных и клинических показателей, 
лекарственная терапии.

При оценке результатов анализов кро-
ви отмечалось снижение уровня фосфора 
(0,45 ммоль/л), магний на нижней границе 
нормы (0,86 ммоль/л), снижение уровня ка-
лия (3,3 ммоль/л), снижение ионизованного 
кальция в сыворотке крови (2,14 ммоль/л), 
что соответствовало наличию у девочки син-
дрома возобновления питания (рефидинг- 
синдрома). В связи с этим парентеральное 
и энтеральное питание было начато осторож-
но, чтобы не вызвать прогрессирование дан-
ного осложнения. Согласно международным 
рекомендациям NICE [3] суточный калораж 
для пациентов с риском развития РФС прово-
дится из расчета: пациенты с экстремальным 
риском: 5 ккал/кг/сутки, высоким риском: 
10 ккал/кг/сутки, средний риском: 20 ккал/
кг/сутки.

Изначально девочка получала специализи-
рованную лечебную формулу путем паренте-

рального введения в центральный венозный 
катетер (в объёме 120 ккал/сутки), данная 
смесь содержала достаточное количество 
аминокислот, жиров, фосфатов, витаминов, 
электролитов. В дополнение была рекомен-
дована лечебная смесь в суточном объёме 
150 ккал энтерально, методом сипинга (sip-
feeding) – употребление нужного количества 
смеси в течение дня небольшими глотками. 
Постепенно потребление энергии увеличива-
ли до 1000 ккал в сутки перорально и до 300 
ккал в сутки путем введения в центральный 
венозный катетер.

У наблюдаемой пациентки уровень фос-
фора в сыворотке крови при поступлении 
составлял – 0,45 ммоль/л, на 10-сутки наблю-
дения отмечалось снижение до 0,41 ммоль/л. 
В связи с чем было принято решение о на-
значении препарата «Дигидрофосфат калия 
602 мг + дигидрат моногидрофосфата натрия 
360 мг» по 2 таблетки 3 раза в день (письмен-
ное согласие родителей на прием препарата 
было получено). Коррекция уровня фосфора 
проводилась осторожно, при регулярном 
мониторинге уровня в сыворотке крови, 
к моменту выписки концентрация составила 
1,41 ммоль/л., препарат был отменен (рис. 3).

На 15-е сутки госпитализации отмечалось 
повышение температуры тела до 39,5 °C. При 
проведении контрольной компьютерной 
томографии органов грудной клетки вы-
явлены признаки двусторонней пневмонии 
с плевритом (описание КТ органов грудной 
клетки: ранее описанная эмфизема мягких 
тканей, а так же явления интерстициальной 
эмфиземы редуцировали. В плевральных 
полостях с двух сторон появилась жидкость 
с толщиной слоя до 2,3 см. Прилежащие дор-
зальные отделы нижних долей с двух сторон 
в состоянии гиповентиляции, не исключает-
ся наличие воспалительной инфильтрации 
в этих зонах. Проходимость трахеи и круп-
ных бронхов сохранена. Центральный веноз-
ный катетер справа). К лечению добавлена 
антибактериальная терапия – цефтриаксон 
и эртапенем (внутривенно в возрастной 
дозе). Компьютерная томография органов 
грудной клетки (через 30 дней от поступле-
ния): динамика положительная. Жидкость 
в обеих плевральных полостях редуциро-
вала. Легкие расправлены, симметричной 
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удовлетворительной пневматизации, без зон 
патологической плотности. Проходимость 
трахеи и бронхов 1–3 порядка не нарушена. 
Центральный венозный катетер справа уда-
лен, окружающие мягкие ткани не изменены. 
Жидкости в видимых отделах брюшной по-
лости, в полости перикарда не определяется. 
Стала несколько сниженной плотность ткани 
печени до 47 ед Н (была 65 ед Н). Плотность 
стенки сердца и аорты выше плотности кро-
ви – косвенный КТ-признак анемии.

На основании клинических признаков, 
лабораторных и инструментальных мето-
дов исследования, описанных выше был 
выставлен клинический диагноз: Е 43 
Белково- энергетическая недостаточность 
III ст. Алиментарный маразм. F 50.0 Нервная 
анорексия, астенокахектическая стадия, огра-
ничительный (рестриктивный) тип. Синдром 
возобновленного кормления (рефидинг- 
синдром). Первичный гипотиреоз (ткане-
вой). Вторичная аменорея. Нарушение ритма 
сердца (синусовая выраженная брадикардия), 
СН 1 ст. ПМК 1 ст. Спонтанный пневмоме-
диастинум (эмфизема мягких тканей шеи, 
подмышечных областей, интерстициальная 
эмфизема легких (внутрилегочные разры-

вы)). Дефицитная анемия, легкой степени. 
Внутрибольничная двусторонняя пневмо-
ния, полисегментарная, средней тяжести, не 
осложненная, ДН 0.

Проводилась коррекция метаболических 
изменений и лечебные мероприятия, направ-
ленные на устранение симптомов основного 
психического заболевания, вызвавшего нару-
шения в статусе питания, коррекция электро-
литных и других изменений: алимемазина 
тартрат перорально; аминофенилмасляной 
кислоты гидрохлорид перорально; цитофла-
вин (янтарная кислота, инозин, никотинамид, 
рибофлавин) внутривенно капельно; тиамин 
внутривенно, левокарнитин внутривенно 
капельно, альбумина внутривенно, фуросе-
мида внутривенно, эссенциальные фосфо-
липиды и адеметионин внутривенно; УДХК 
перорально; омега-3 жирные кислоты внутрь 
перорально; витамин Д внутрь перорально; 
левотироксин натрия внутрь перорально.

Расчеты питания, а также тактика меди-
каментозной терапии были эффективны 
в отношении общего состояния, динамики 
изменения показателей массы тела, кото-
рая к моменту выписки девочки составила 
40,45 кг, ИМТ = 16 кг/м² (z-score = –1,88) (рис. 4).

Обсуждение
В итоге госпитализации и лечения девочка 
выписана в удовлетворительном состоянии 
под наблюдение участкового врача педиа-
тра, психиатра, диетолога, эндокринолога, 

кардиолога, гинеколога, даны рекомендации 
по питанию. Прогноз для здоровья паци-
ента, по мнению авторов, достаточно бла-
гоприятный при обеспечении длительного 

Рис. 3.
Динамика показате-
лей уровня фосфора 
в сыворотке крови
Fig. 3.
Dynamics of indicators 
of the level of phospho-
rus in blood serum

При поступлении Через 10 дней Через 20 дней Через 30 дней

Фосфор, ммоль/л 0,45 0,41 1,14 1,41

0
0,2
0,4
0,6
0,8

1
1,2
1,4
1,6

0,45 0,41
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наблюдения врачом психиатром, диетологом, 
педиатром.

Приведенный случай из практики пока-
зывает необходимость в настороженности 
по отношению рефидинг- синдрома, а также 
в отношении редкого проявления тяжелой 
белково- калорийной недостаточности – 
спонтанного пневмомедиастинума, у паци-
ентов с нервной анорексией.

Из-за потенциального риска жизнеугрожа-
ющих осложнений многочисленные рекомен-
дации по ведению пациентов с РФС, основан-
ные в целом на экспертном мнении, говорят 
об обязательной коррекции гипофосфатемии. 
Гипофосфатемия может вызывать острую 
дыхательную, сердечную, почечную недо-
статочность, задержку отлучения от респи-
ратора, мышечную слабость, рабдомиолиз, 
гемолиз, нарушение хемотаксиса лейкоцитов, 
отек головного мозга [4]. Неорганические 
фосфаты – являются одними из основных 
внутриклеточных электролитов; они необ-
ходимы для синтеза высокоэнергетических 
фосфатов (АТФ), 2,3-бифосфоглицерата, ре-
гулирующего сродство гемоглобина к кисло-
роду, нуклеотидов, входящих в состав ДНК 
и РНК. Кроме того, неорганический фосфат – 
субстрат ферментов фосфокиназ и фосфатаз, 
играющих ключевую роль в клеточных сиг-
нальных системах, а также компонент буфер-
ной системы регуляции кислотно- щелочного 
равновесия [5].

У девочки также отмечалось повышение 
уровня холестерина до 11,4 ммоль/л, три-

глицеридов до 5,28 ммоль/л, инсулина до 
45,6 мМЕ/л (норма до 25 мМЕ/л). Эти изме-
нения можно объяснить следующим: при 
длительном голодании повышается секре-
ция контринсулярных гормонов, в начале 
снижается секреция инсулина, происходит 
переход анаболического состояния к ката-
болическому. Основным источником энер-
гии становятся кетоновые тела и аминокис-
лоты, получаемые в процессе катаболизма 
мышечной и жировой ткани. Питание глю-
козозависимых тканей поддерживается за 
счет глюконеогенеза в печени, в дальнейшем 
уровень базального метаболизма значительно 
снижается, замедляется глюконеогенез. Это 
необходимо для экономии белка и поддер-
жания тощей массы тела, т. к. аминокислоты 
используются для «наполнения» цикла три-
карбоновых кислот [6]. В процессе голодания 
снижается внутриклеточный объем, проис-
ходит потеря основных внутриклеточных 
ионов (фосфора, калия, магния), истощаются 
запасы витаминов, в том числе тиамина [7,8]. 
При возобновлении питания происходит по-
вышение плазменной концентрации глюкозы, 
стимулируется секреция инсулина, проис-
ходит переключение на гликолиз. При повы-
шении концентрации инсулина происходит 
транспорт ионов внутрь клеток, вследствие 
чего возникают гипофосфатемия, гипомаг-
ниемия, гипокалиемия, а также снижается 
экскреция натрия, увеличивается задержка 
жидкости, возникают отеки. При возникно-
вении РФС характерно появление инсулино-

Рис. 4.
Динамика показа-
телей нутритивного 
статуса за период на-
блюдения за девочкой 
A., 15 лет
Fig. 4.
Dynamics of nutritional 
status for the period of 
observation of girl A., 
15 y. o.При 

поступлении
Через 10 дней Через 20 дней Через 30 дней

Динамика веса, кг 27 32 37 40,45

ИМТ, кг/м² 10,7 12,7 14,6 16

z-score (ИМТ) –5,43 –4,1 –2,76 –1,88

27
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резистентности: гипергликемия, метаболизм 
кетоновых тел [5].

С учетом понимания патогенеза заболе-
вания, отдельное внимание было уделено 
тиамину – является кофактором в реакциях 
пентозофосфатного пути, а также превраще-
ния п ирувата в ацетил- КоА [8]. При этом ти-
амин не синтезируется в организме человека, 
а его запасы ограничены коротким периодом 
полураспада, что делает его зависимым от 
поступления с пищей. У пациентов с исход-
ной нутритивной недостаточностью вну-
триклеточные запасы тиамина зачастую ис-
тощены. Несмотря на то что тиамин является 
кофактором, в ходе превращения пирувата 
в лактат происходит его гидролиз, что при-
водит к дальнейшему уменьшению запасов 
тиамина при возобновлении питания, на-
рушению аэробного метаболизма углеводов 
и недостаточному синтезу АТФ, повышению 
концентрации лактата за счет перехода на 
анаэробный гликолиз.

Состояние нашей пациентки длительное 
время оставалось тяжелым, имелся риск кро-
вотечения (тромбоцитопения, изменения 
в свертывающей системе крови). При НА 
количество тромбоцитов обычно снижается 
из-за гипоплазии костного мозга и/или гипо-
фосфатемии. В нашем клиническом случае 
лейкопении не отмечалось, однако имелись 
признаки анемии в периферической крови, 
что позволяет предположить, что снижение 
количества тромбоцитов могло было быть 
вызвано главным образом гипофосфатемией. 
Дисфункция печени приводит к гипопродук-
ции кофакторов свертывания крови, а также 

к усугублению нарушения свертывания кро-
ви.

Кроме того, у девочки имелось доволь-
но редкое осложнение тяжелой белково- 
калорийной недостаточности – спонтанный 
пневмомедиастинум, который по определе-
нию относится к случаям пневмомедиасти-
нума, возникающий без предшествующей 
травмы в анамнезе (такой как травма груд-
ной клетки, эндотрахеобронхиальные или 
диагностические вмешательства на пищеводе, 
искусственная вентиляция легких, катете-
ризация сосудов или вмешательства тора-
кальных хирургов). Однако триггер может 
быть обнаружен в 70–90% случаев, причем 
наиболее часто упоминаемыми являются 
бронхиальная астм, также причиной спон-
танного пневмомедиастинума может быть 
самоиндуцированная рвота у пациентов 
с расстройствами пищевого поведения [1,7]. 
Повышение внутригрудного давления и вну-
триальвеолярного давления во время рвоты 
приводит к разрыву альвеолы и выходу воз-
духа в средостение. Наша пациентка отрицала 
рвоту. Исследования на животных показали, 
что голодание вызывает значительное умень-
шение интерстиция легких с истончением 
альвеолярных стенок. Эмфизематозные из-
менения легких также были задокументиро-
ваны у хронически недоедающих пациентов, 
у которых возможны случаи разрыва альвео-
лярных стенок и истончения соединительной 
ткани в следствии перераспределения белка 
при дефиците калорий. Спонтанный пневмо-
медиастинум имеет благоприятный прогноз, 
если не связан с перфорацией пищевода [7].

Заключение
Описанный случай из практики поможет 
врачам- педиатрам, гастроэнтерологам, 
диетологам своевременно заподозрить 
рефидинг- синдром, а также редкое ослож-
нение – спонтанный пневмомедиастинум, 

вовремя направить больного в специали-
зированное медицинское учреждение для 
дообследования, определения тактики лече-
ния и составления плана реабилитационных 
мероприятий.

ИНФОРМИРОВАННОЕ СОГЛАСИЕ
От родителя пациента получено письменное информированное добровольное согласие на публикацию результа-
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