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Профилактика, диагностика и коррекция нарушений нутритивного статуса рассматривается как один из основ-
ных методов лечения, направленных на разрешение системного воспалительного ответа и коррекцию метаболи-
ческого ответа на вирусную инфекцию у больных COVID-19. Манифестация системной воспалительной реакции 
в результате вирусной инфекции приводит к выраженным нарушениям обменных процессов. Основные метабо-
лические проявления системной воспалительной реакции выражаются гиперметаболически-гиперкатаболичес-
ким синдромом со сложными нарушениями белкового, липидного и углеводного обмена, повышенным расходо-
ванием углеводно-липидных резервов и расщеплением тканевых белков. Таким образом, адекватная коррекция 
метаболических нарушений и полноценная нутритивная поддержка больных COVID-19 с учетом клинической 
картины, тяжести заболевания, проводимой респираторной и интенсивной терапии является неотъемлемой со-
ставляющей лечения инфекции, что определяет его эффективность и  снижение летальности. Учитывая акту-
альность проблемы, авторы решили, что важно повысить эффективность лечения COVID-19 путем разработки 
рекомендаций, основанных на фундаментальных положениях современного подхода к нутритивной поддержке 
критических пациентов с внебольничной пневмонией, острой дыхательной недостаточностью, острыми респи-
раторными заболеваниями, сепсисом, полиорганной недостаточностью.
Ключевые слова: коронавирусная инфекция COVID-19, пневмония, острая дыхательная недостаточность, 
острый респираторный дистресс-синдром, нутритивная поддержка, диетическое питание, пероральное энте-
ральное питание (сипинг), энтеральное зондовое питание, парентеральное питание.

* В связи с  актуальностью проблемы лечения новой коронавирусной инфекции и  для более широкого ознакомле-
ния и повышения уровня подготовки врачей, занимающихся лечением данной категории больных, Национальная 
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Prophylaxis, diagnostics and correction of nutritional status disturbances  is considered as one of the main treatment 
methods of patients with COVID-19 infection-directed to resolve systemic  infl ammatory response and correction of 
metabolic response to a viral infection. Systemic Infl ammatory Reaction (SIR) manisfestation as a result of viral infection 
leads to pronounced metabolic processes disturbances. Th e main metabolic manifestations of SIR  is refl ected as 
hypermetabolic-hypercatabolic syndrome with complex disturbances of protein, lipids and carbohydrates metabolism, 
increased consumption of carbohydrate-lipid reserves and breakdown of tissue proteins. Th us, adequate correction of 
metabolic disorders and a wholesome nutritional support, taking into account the clinical picture, severity of the disease, 
ongoing respiratory and  intensive care therapy  is an  integral component  in treating patients with COVID-19 infection 
which determines the effi  ciency of its treatment and reduction in mortality. Given the relevance of the problem, the authors 
decided that  it was  important to  increase the COVID-19 treatment effi  cacy by producing guidelines based on the most 
fundamental provisions of the modern approach to nutritional support  in critical patients with community acquired 
pneumonia, acute respiratory failure, ARDS, sepsis, multiple organ failure.

Keywords: coronavirus infection, COVID-19, pneumonia, acute repiratory insuffi  ciency, acute respiratory distress syndrome, 
nutritional support, diet nutrition, peroral enteral nutrition (sipping), enteral tube feeding, parenteral feeding.

Введение 
Профилактика, диагностика и  коррекция нару-

шений нутритивного статуса рассматривается как 
один из основных методов лечения пациентов с ко-
ронавирусной инфекцией COVID-19, направленных 
на разрешение системной воспалительной реакции 
и коррекцию метаболического ответа организма на 
вирусную инвазию.

В настоящее время сведения о клинических осо-
бенностях, профилактике и  лечении коронавирус-
ной инфекции COVID-19 ограничены. Патогенез за-
болевания изучен недостаточно. Многие его аспекты 
нуждаются в дальнейшем комплексном изучении.

Коронавирус COVID-19 вызывает целый ряд за-
болеваний — от легких форм острой респираторной 
инфекции до  острого респираторного дистресс-

ассоциация клинического питания и метаболизма представляет материалы, подготовленные на основе опублико-
ванных методических рекомендаций «Нутритивная поддержка пациентов с коронавирусной инфекцией COVID-19. 
Методические рекомендации» (М.: Тверь: ООО «Издательство «Триада»», 2020. — 92 с.).
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синд рома (ОРДС) и  полиорганной недостаточно-
сти. Наиболее распространенным клиническим 
проявлением коронавирусной инфекции COVID-19 
являются пневмония и ОРДС. Входные ворота воз-
будителя  — эпителий верхних дыхательных пу-

тей, а  также эпителиоциты желудка и  кишечника. 
Появление симптомов гастроэнтерита указывает 
на  наличие в  организме достаточного количества 
энтеропатогенного коронавируса. Имеются данные 
о  поражении паренхиматозных органов (печеноч-
ная, почечная недостаточность). Вирус обнаружи-
вали в цитоплазме эпителиальных клеток слюнных 
желез, желудка, двенадцатиперстной и  прямой ки-
шок, мочевыводящих путей [1, 2].

Начальным этапом заражения является проникно-
вение коронавируса COVID-19 в клетки-мишени, име-
ющие рецепторы ангиотензинпревращающего фер-
мента II типа (angiotensin-converting enzyme 2, ACE2). 
Рецепторы ACE2  представлены на  клетках дыха-
тельного тракта, почек, пищевода, мочевого пузыря, 
подвздошной кишки, сердца, центральной нервной 
системы. Основной и быстро достижимой мишенью 
являются альвеолярные клетки  II типа легких, что 
определяет развитие пневмонии и ОРДС.

Действие вируса провоцирует повышенную про-
ницаемость клеточных мембран и усиленный транс-
порт жидкости, богатой альбумином, в интерстици-
альную ткань легкого и  просвет альвеол, при этом 
разрушается сурфактант, что ведет к коллапсу аль-
веол. В  результате резкого нарушения газообмена 
развивается ОРДС. Иммуносупрессивное состояние 
больного способствует развитию оппортунистиче-
ских бактериальных и микотических инфекций рес-
пираторного тракта [1–3].

Системная воспалительная реакция на вирусную 
инвазию является инициирующим фактором раз-
вития легочных повреждений, приводящих к ОРДС. 
Выброс провоспалительных цитокинов (интерлей-
кинов 6, 8, фактора некроза опухолей альфа  TNF), 
лейкотриенов, медиаторов системного воспалитель-
ного ответа активизирует альвеолярные макрофа-
ги, стимулирует перемещение моноцитов и нейтро-
филов из  крови через эндотелий и  альвеолярный 
 эпителий.

Высокий уровень провоспалительных цитокинов 
и, в частности, интерлейкина (interleukin, IL) 6, по-
вышает вероятность развития тяжелого течения ви-
русной инфекции COVID-19. Показано, что у паци-
ентов с острой респираторной вирусной инфекцией, 
вызванной коронавирусом, более высокие значения 
сывороточных цитокинов (интерферона гамма, IL1, 
IL6, IL12, трансформирующего ростового фактора 
бета-1) и  хемокинов (CCL2, CXCL10, CXCL9), чем 
при неосложненном течении острой респираторной 
вирусной инфекции [2, 3].

Выброс цитокинов создает предпосылки для раз-
вития и  прогрессирования ОРДС. Процессы про-
текают на фоне интенсивной вирусной активности, 

Список сокращений

ГЭР — глюкозо-электролитный раствор 
ДГК — докозагексаеновая кислота 
ЖКТ — желудочно-кишечный тракт 
ИВЛ — искусственная вентиляция легких 
ИМТ — индекс массы тела 
КЦЖК — короткоцепочечные жирные 
 кислоты 
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ООЖ — остаточный объем содержимого 
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ОП — окружность плеча 
ОПН — острая почечная недостаточность 
ОРДС — острый респираторный дистресс-
синдром 
ОРИТ — отделение реанимации и интен-
сивной терапии 
ПВ — пищевые волокна 
ПП — парентеральное питание 
ППП — полное парентеральное питание 
ПНЖК — полиненасыщенные жирные 
 кислоты 
СВР — системная воспалительная реакция 
СКН — синдром кишечной недостаточности 
СОЛП — синдром острого легочного 
 повреждения 
ТКЖСТ — толщина кожной складки 
над трицепсом 
ЭЗП — энтеральное зондовое питание 
ЭКМО — экстракорпоральная мембранная 
оксигенация 
ЭП — энтеральное питание 
ЭПК — эйкозапентаеновая кислота 
ACE2 (angiotensin-converting enzyme 2) — 
ангиотензинпревращающий фермент II типа 
ESPEN (European Society for Clinical Nutrition 
and Metabolism) — Европейская ассоциация 
клинического питания и метаболизма 
IL (interleukin) — интерлейкин 
TNFα (tumor necrosis factor) — фактор 
некроза опухолей альфа 



МЕТОДИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИГРЕЧКО А.В. и др.

КЛИНИЧЕСКОЕ ПИТАНИЕ И МЕТАБОЛИЗМ 2, 2020 59

которая, по-видимому, происходит как в эндотелии, 
так и  эпителиальных клетках. В  первую очередь, 
страдают альвеолоциты, что выражается нарушени-
ем процессов вентиляции и перфузии с накоплени-
ем жидкости в  альвеолах. Наряду с  повреждением 
мембраны и  увеличением ее проницаемости мощ-
ный выброс медиаторов воспаления (цитокины, эйко-
заноиды и др.) вызывает бронхиолоспазм, спазм ле-
гочных вен и инактивирует сурфактантную систему 
легких. Острый процесс завершается первичной ги-
поксемией, нарушением вентиляционной функции 
и  дренажа бронхиального дерева, где начинаются 
отек и  нарушение функции мерцательного эпите-
лия. Увеличивается работа дыхательных мышц, про-
грессирует дыхательная недостаточность. Дальней-
шему развитию пневмонии и  ОРДС способствует 
присоединение вторичной бактериальной микро-
флоры  [4–7].

Проявление системной воспалительной реак-
ции (СВР) в результате вирусной инвазии приводит 
к  выраженным нарушениям метаболических про-
цессов. Основные метаболические проявления СВР 
отражает синдром гиперметаболизма-гиперкатабо-
лизма с  комплексным нарушением обмена белков, 
липидов, углеводов, усиленным расходом углевод-
но-липидных резервов и распадом тканевых белков. 
В  результате тяжелых метаболических нарушений 
и  прогрессирующей питательной недостаточно-
сти повреждается структура легочной паренхимы, 
снижаются эластичность волокон легочной ткани, 
продукция сурфактанта, увеличиваются проница-
емость легочного эпителия, атрофия альвеолярной 
перегородки и др. Усиленный расход белков мышц, 
мышечная дистрофия прежде всего, влияют на со-
кратительную способность дыхательных мышц, 
сначала снижая их тонус, а  затем и  силу сокраще-
ния, усиливая проявления острой дыхательной 
недостаточности, развитие синдрома респиратор-
ного дистресса у  взрослого. Потребление энергии 
легкими достигает 40–50% от  потребностей всего 
 организма [8–11].

Основу развивающейся метаболической дис-
функции составляет гиперкатаболизм, резистент-
ность к экзогенному введению обычных питатель-
ных веществ — макро- и микронутриентов, а также 
повышенная потребность в энергетических субстра-
тах и пластическом материале. Прогрессирующие 
нарушения метаболизма и питательная недостаточ-
ность приводят к  формированию полиорганной 
недостаточности, которую следует рассматривать 
как наиболее тяжелую форму проявления систем-
ной воспалительной реакции [8, 9]. В  связи с  этим 
адекватная коррекция метаболических нарушений 

и  полноценное обеспечение энергопластических 
потребностей могут улучшить результаты лече-
ния респираторной системы (пневмония, синдром 
острого легочного повреждения, синдром респира-
торного дистресса взрослых).

Вместе с тем дисфункция желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) вплоть до развития синдрома кишеч-
ной недостаточности (СКН), вызванная СВР в ответ 
на вирусную инвазию, является не только лимити-
рующим фактором адекватной нутритивной под-
держки, но и создает предпосылки для поддержания 
синдрома гиперметаболизма-гиперкатаболизма  — 
необратимых расстройств основных показателей 
 гомеостаза [9, 11].

С момента начала настоящей вспышки корона-
вирусной инфекции COVID-19 основным органом-
мишенью рассматривали легкие с  развитием пнев-
монии и  ОРДС. Единичные сообщения касались 
внелегочных симптомов, таких как нарушение функ-
ций ЖКТ. По мере накопления результатов лечения 
пациентов с  коронавирусной инфекцией картина 
существенно изменилась. Группой ученых в  описа-
тельном перекрестном мультицентровом исследо-
вании показано, что из 204 пациентов с COVID-19, 
находившихся на лечении в 3 госпиталях Китайской 
Народной Республики с 18 января по 18 марта 2020 г., 
в 47% случаев поражения легких сочетались с нару-
шениями функций ЖКТ (нарушение вкуса и  аппе-
тита, диарея, рвота, боли в животе, нарушения мо-
торики), в 41% поражению легких не сопутствовали 
нарушения функций ЖКТ, в 3% отмечались только 
нарушения функций ЖКТ, в 9% болезнь протекала 
без поражения легких и ЖКТ. Выявлен также более 
высокий уровень печеночных проб в группе пациен-
тов с нарушениями функций ЖКТ [8].

В условиях, когда естественный путь восполне-
ния основных питательных веществ предельно огра-
ничен, особое значение в  комплексе интенсивной 
терапии приобретает «метаболическое лечение» 
синдрома кишечной недостаточности — проведение 
нутритивной поддержки методами парентерально-
го и/или энтерального питания. Нутритивную под-
держку можно рассматривать как фармакотерапию 
метаболических нарушений и  единственный путь 
обеспечения энергопластических потребностей ор-
ганизма больного, требующий наличия специаль-
но подобранных композиций питательных смесей, 
фармаконутриентов и способов их введения.

К внелегочным симптомам, определяющим тя-
жесть течения и  исходы коронавирусной инфек-
ции, относятся поражения почек — от протеинурии 
до острой почечной недостаточности (ОПН). В од-
ной из  лабораторий Гуанчжоу (Китай) выделили 
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COVID-19 из образца мочи инфицированного паци-
ента, подтвердив, что почки являются мишенью для 
нового коронавируса [12–14]. Причина вовлечения 
почек в  COVID-19 многофакторная, обусловлена 
сопутствующей сердечно-сосудистой патологией и 
предрасполагающими факторами (сепсис, гипово-
лемия и  нефротоксины). Результаты патоморфоло-
гических исследований показали поражение почеч-
ного эндотелия вирусом в результате вирусемии как 
возможной причины развития ОПН. Кроме того, 
COVID-19 может непосредственно поражать почеч-
ный эпителий и подоциты через ACE2 и вызвать ми-
тохондриальную дисфункцию, острый тубулярный 
некроз. Еще один потенциальный механизм ОПН 
включает дисрегуляцию иммунного ответа, вызван-
ную COVID-19, на что указывают лимфопения и вы-
брос цитокинов.

По данным ряда авторов, более чем в 40% случаев 
при поступлении в госпиталь у больных COVID-19 
отмечается патологическая протеинурия. Согласно 
опыту специалистов Европы и США, частота ОПН 
среди пациентов отделений реанимации и интенсив-
ной терапии (ОРИТ) с COVID-19 в критическом со-
стоянии составляет 20–40%. Считают, что развитие 
ОПН определяет тяжесть заболевания и  является 
негативным прогностическим фактором выживае-
мости. Кроме того, около 20% пациентов, поступив-
ших в ОРИТ с коронавирусной инфекцией, нужда-
ются в заместительной почечной терапии [13–18].

Особенности метаболических нарушений при 
ОПН, определяющих подходы к  нутритивной под-
держке, включают усиление катаболизма белка, 
снижение синтеза белка, снижение усвоения глюко-
зы, почечный ацидоз, изменения углеводного и ли-
пидного обмена, нарушения выделения жидкости 
и электролитов, нарушения функций ЖКТ. Опреде-
ленных подходов к коррекции метаболических нару-
шений и устранению нутритивной недостаточности 
требуют пациенты во время выполнения внеорган-
ной детоксикации и оксигенации (экстракорпораль-
ной мембранной оксигенации, ЭКМО) [19–22].

Кроме того, пациенты с коронавирусной инфек-
цией COVID-19, как правило, находятся на лечении 
в ОРИТ более 12–14 сут, получают продленную ис-
кусственную вентиляцию легких (ИВЛ), что являет-
ся дополнительной причиной ухудшения состояния, 
прогрессирующей белково-энергетической недоста-
точности, метаболических нарушений с  выражен-
ной потерей массы и функции скелетных, в том чис-
ле дыхательных, мышц. В целом это может привести 
к  развитию ряда осложнений, снижению качества 
жизни, эффективности реабилитационных меро-
приятий, инвалидности.

Таким образом, адекватная коррекция метабо-
лических нарушений и  полноценная нутритивная 
поддержка с учетом клинической картины, тяжести 
течения заболевания, проводимой респираторной 
и  интенсивной терапии является неотъемлемым 
компонентом программы лечения пациентов с  ко-
ронавирусной инфекцией COVID-19, определяет 
повышение эффективности ее лечения и снижение 
летальности.

Учитывая актуальность проблемы, авторский кол-
лектив посчитал важным для повышения эффек-
тивности лечения новой коронавирусной инфекции 
COVID-19 подготовить методические рекоменда-
ции, основанные на наиболее принципиальных по-
ложениях современного подхода к  нутритивной 
поддержке пациентов в  критическом состоянии 
с  внебольничной пневмонией, острой дыхательной 
недостаточностью, ОРДС, сепсисом, полиорган-
ной недостаточностью на  фоне проводимой рес-
пираторной терапии, внеорганной детоксикации 
и  оксигенации.

1. Диагностика питательной 
недостаточности 
Прежде чем принять решение о  необходимости 

проведения нутритивной поддержки у больных ко-
ронавирусной инфекцией, необходимо оценить сте-
пень выраженности белково-энергетической недо-
статочности и  нарушений питательного статуса. 
Особое внимание следует уделить пациентам стар-
шей возрастной группы, страдающим сопутству-
ющей хронической патологией, у  которых исходно 
высокий риск развития питательной недостаточ-
ности. Следует также учитывать, что достаточно 
большое количество больных поступает в  клинику 
спустя 5–7 сут от начала заболевания. За этот пери-
од на фоне интоксикации и лихорадки риск разви-
тия питательной недостаточности и  метаболических 
нарушений существенно возрастает. Следует также 
отметить, что спектр диагностических мероприятий 
ограничивают особенности санитарно-эпидемио-
логического режима инфекционного ОРИТ. Пред-
почтения отдаются наиболее простым и  наименее 
трудозатратным диагностическим методикам, та-
ким как, например, критерии NRS-2002, антропоме-
трические методы, клинические признаки функцио-
нальных нарушений ЖКТ и др. [23–25].

1.1. Оценка нутритивного статуса 
(критерии NRS-2002) 
Проводится всем пациентам, инфицированным 

COVID-19, в том числе пожилого возраста с сопут-
ствующими заболеваниями (табл. 1, 2) [26]. 
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Таблица 1. Первичная оценка 

1 Индекс массы тела < 20 Да Нет 

2 Больной потерял массу тела 
за последние 3 мес Да Нет 

3 Имеется недостаточное питание 
за последнюю неделю Да Нет 

4 Состояние больного тяжелое 
(находится в ОРИТ COVID-19) Да Нет 

Если при первичной оценке все ответы «НЕТ», 
то  повторный скрининг проводят через 7  сут. Если 
при первичной оценке хотя бы на один вопрос есть 
ответ «ДА», то следует перейти к блоку 2 (см. табл. 2).

Таблица 2. Финальная оценка 

Балл Питательный статус 

1 
Потеря массы тела > 5% за последние 3 мес 
или потребление пищи в объеме 50–75% 
от нормальной в предшествующую неделю 

2 

Потеря массы тела > 5% за последние 2 мес 
или индекс массы тела 18,5–20,5 + 
Плохое самочувствие или потребление пищи 
в объеме 25–60% от нормальной потребности 
в предшествующую неделю

3 

Потеря массы тела > 5% за последний 1 мес (или 
> 15% за 3 мес) или индекс массы тела < 18,5 + 
Плохое самочувствие или потребление пищи 
в объеме 0–25% от нормальной потребности 
в предшествующую неделю

Повышенные потребности в нутриентах, 
обусловленные тяжестью заболевания 

1

Онкологическое заболевание, перелом 
шейки бедра, цирроз печени, хроническая 
обструктивная болезнь легких, диабет, 
хронический гемодиализ 

2 Радикальная абдоминальная хирургия, инсульт, 
тяжелая пневмония, гемобластоз 

3
Черепно-мозговая травма, трансплантация 
костного мозга, интенсивная терапия 
(APACHE-II > 10) 

Если возраст больного ≥ 70 лет, необходимо до-
бавить 1  балл к  общей сумме, полученные баллы 
суммируются.

Если оценка по  шкале NRS 2002 ≥ 3  баллов, то 
проводят оценку критериев питательной недоста-
точности путем исследования общего белка, аль-
бумина сыворотки крови, лимфоцитов перифери-
ческой крови, индекса массы тела (ИМТ) (табл.  3). 
Питательная недостаточность диагностируется при 
наличии одного и более критериев.

1.2. Соматометрические показатели 
Определение ИМТ 
ИМТ — величина, позволяющая оценить степень 

соответствия массы человека и его роста, высчиты-
вается по формуле: ИМТ = m/h2, где m — масса тела 
в килограммах, h — рост в метрах.

Характеристика питательного статуса по  по-
казателю ИМТ (кг/м2) с  учетом возраста отражена 
в табл. 4.

Стандартные антропометрические 
измерения (окружность мышц плеча, 
толщина кожно-жировой складки 
трицепса) [27, 28] 
Определение тощей массы тела проводят с  по-

мощью калипера путем измерения окружности пле-
ча сантиметровой лентой на ведущей руке пациен-
та в средней трети и толщины кожной складки над 
трицепсом. Окружность мышц плеча (ОМП, в  см) 
отражает величину тощей массы тела и  рассчиты-
вается по формуле: ОМП = ОП – (0,314 × ТКЖСТ), 
где ОП — окружность плеча, см; ТКЖСТ — толщина 
кожной складки над трицепсом, мм.

При планировании нутритивной поддержки, 
не за висимо от выбора пути введения требуемых суб-
стратов, необходимо определение степени нарушения 
питания. В основе определения метаболического ста-
туса лежат показатели, представленные в табл. 5.

1.3. Лабораторные методы исследования 
Биохимические исследования крови 
Биохимические исследования включают также 

определение общепринятых показателей белково-
го, углеводного и жирового обмена, электролитного 
баланса, печеночных проб (общий белок, альбумин, 
трансферрин, глюкоза, мочевина в крови, креатинин, 
общий и прямой/непрямой билирубин, аланинами-
нотрансфераза, аспартатаминотрансфераза, натрий, 
калий, хлор, мочевина в  моче). Диагностические 
критерии воспаления — определение С-реактивного 
белка (референсные значения 0,50–3,30).

Измерение потерь азота, оценка степени 
катаболизма 
Потери азота рассчитываются по количеству азо-

та в суточной моче:

Азотистый баланс (г/сут) = введенный 
белок / 6,25 – азот мочевины (г) – 4.

Показатель азотистого баланса характеризует по-
тери азота организмом и степень белкового катабо-
лизма (табл. 6).
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Таблица 3. Клинико-лабораторные критерии диагностики недостаточности питания

Показатель Стандарт
Степень недостаточности питания

Легкая Средняя Тяжелая
Альбумин, г/л > 35 35−30 30−25 < 25
Трансферрин, г/л > 2,0 2,0−1,8 1,8−1,6 < 1,6
Лимфоциты, ×109/л > 1800 1800−1500 1500−900 < 900
Индекс массы тела 20−25 20 18 16

Таблица 4. Характеристика питательного статуса по показателю индекса массы тела (кг/м2) с учетом возраста

Характеристика
питательного статуса

Значения ИМТ
18−25 лет 26 лет и старше

Нормальный 19,5−22,9 20,0−25,9
Повышенное питание 23,0−27,4 26,0−27,9
Ожирение 1-й степени 27,5−29,9 28,0−30,9
Ожирение 2-й степени 30,0−34,9 31,0−35,9
Ожирение 3-й степени 35,0−39,9 36,0−40,9
Ожирение 4-й степени ≥ 40,0 ≥ 41,0
Пониженное питание 18,5−19,4 19,0−19,9
Гипотрофия 1-й степени 17,0−18,4 17,5−18,9

Таблица 5. Шкала тяжести белково-энергетической недостаточности

№ Показатель Норма
Недостаточность питания

Легкая Средняя Тяжелая
1 Баллы 3 2 1 0
2 Индекс массы тела, кг/м2 25−19 19−17 17−15 < 15

3
Окружность плеча, см
• мужчины
• женщины

29−26
28−25

26−23
25−22,5

23−20
22,5−19,5

< 20
< 19,5

4
ТКЖСТ, см
• мужчины
• женщины

10,5−9,5
14,5−13

9,5−8,4
13−11,6

8,4−7,4
11,6−10,6

< 7,4
< 10,1

5
ОМП, см
• мужчины
• женщины

25,7−23
23,5−21

23−20,5
21−18,8

20,5−18
18,8−16,5

< 18
< 16,5

6 Трансферрин г/л 2 2,0−1,8 1,8−1,6 < 1,6
7 АЧЛ, тыс. 1,8 1,8−1,5 1,5−0,9 < 0,9

Сумма баллов 18 17−12 11−6 < 6

Примечание. ТКЖСТ — толщина кожной складки над трицепсом, ОМП — окружность мышц плеча, АЧЛ — абсолютное 
число лимфоцитов.

Таблица 6. Степень тяжести катаболизма

Степень катаболизма Величина потерь азота (г/сут)
Норма Нет
Легкая До 6
Средней тяжести 7−12
Тяжелая > 12
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1.4. Потребность в энергии и основных 
субстратах 
В ОРИТ 

А. Наиболее точным методом определения истин-
ной потребностей в  энергии у  пациентов ОРИТ 
является метод непрямой калориметрии с помо-
щью метаболографа. Проведение непрямой кало-
риметрии у  пациентов с  COVID-19 невозможно 
из-за повышенного риска инфицирования па-
циентов через аппарат. Более того, на  практи-
ке из-за повышенной нагрузки на  медперсонал 
непрямую калориметрию не проводят. Европей-
ская ассоциация клинического питания и  мета-
болизма (European Society for Clinical Nutrition 
and Metabolism, ESPEN) рекомендует для паци-
ентов ОРИТ с коронавирусной инфекцией в от-
сутствии возможности проведения непрямой ка-
лориметрии и в экстренных ситуациях исходить 
из расчета 20 ккал/кг, достигая 50–70% от рассчи-
танной величины на 2-е сут и 80–100% к 4-му дню 
[23–25, 29].

Б. Если нет возможности проведения непрямой 
калориметрии, потребности в  энергии и  белке 
определяются эмпирически и поэтапно:

• 1-й этап (1–3-и сут в ОРИТ): постепенно наращи-
вать до 20 ккал/кг/сут [4];

• 2-й этап (4–7-е сут в ОРИТ): 20–25 ккал/кг/сут [24];
• 3-й этап (после 7-ми сут в ОРИТ): 25–30 ккал/кг/сут.

Вне ОРИТ:
• для больных с сопутствующей патологией в воз-

расте > 65 лет: 27 ккал/кг/сут [23–25, 29, 30];
• для больных с  коморбидной патологией пожи-

лого возраста с учетом статуса питания, тяжести 
течения основного заболевания, уровня физиче-
ской активности: 30 ккал/кг/сут [4, 23, 25, 29, 30];

• целевые показатели должны быть достигнуты по-
этапно, в течение 3–5 сут в связи с высоким ри-
ском развития синдрома возобновленного пита-
ния (refeeding sindrom) [23–25, 29, 30].

Потребность в основных субстратах 
Потребности в белке [24, 29] 
Для пациентов ОРИТ:

• 1,3 г/кг/сут;
• при проведении парентерального питания (ПП) это 

соответствует содержанию аминокислот 1,5 г/кг/сут.

Для пациентов вне ОРИТ:
• 1 г/кг/сут у больных пожилого возраста; общее ко-

личество необходимо подбирать индивидуально 
с учетом состояния питания, уровня физической 
активности, тяжести состояния [23–25, 29, 30];

• ≥ 1 г/кг/сут у пациентов с сопутствующей патоло-
гией с целью предотвращения потери массы тела, 
снижения риска развития вторичных осложне-
ний, а также для улучшения функциональных по-
казателей [24, 29, 30].
Потребность в  жирах и  углеводах определяется 

из  расчета общего содержания энергии: соотношение 
≈30:70  у  больных без дыхательной недостаточности 
и ≈50:50 у больных, находящихся на ИВЛ [23–25, 29, 30].

Ингредиенты нутритивной поддержки:
• азотистый баланс — нулевой или положительный;
• белки 1,0–1,3 г/кг/сут;
•  углеводы 1,4–2,0 г/кг/сут;
• жиры 1,4–1,5 г/кг/сут;
• белки 20–25%, углеводы 25–30%, жиры 50%;
• витамины, микроэлементы  — суточные по-

требности.

Особенности нутритивной поддержки 
пациентов на фоне введения пропофола [10] 
Пропофол 1% и  2% содержит жировую эмуль-

сию (1,1 ккал/мл). Инфузия пропофола со скоростью 
20 мл/ч в сочетании с клиническим питанием (парен-
теральное/энтеральное) может привести к существен-
ной перегрузке энергией. Чрезмерное обеспечение 
энергией может вызывать гипергликемию, гипертри-
глицеридемию и повышенную продукцию CO2.

При наличии всех критериев, перечисленных ниже, 
объем клинического питания следует уменьшить:
• инфузия пропофола проводится в почасовом ре-

жиме (не болюсом);
• инфузия пропофола уже проводится > 24 ч;
• предполагается, что инфузия пропофола будет 

проводиться > 24 ч;
• средняя скорость инфузии пропофола > 20 мл/ч 

(табл. 7).

Таблица 7. Пример уменьшения объема нутритивной 
терапии (энтерального питания, ЭП) у пациентов, 
которым проводится инфузия пропофола

Энергетическая 
плотность ЭП: 
1,0–1,2 ккал/мл

Энергетическая 
плотность ЭП: 
1,5–2,0 ккал/мл

Действие: уменьшить 
скорость ЭП эквивалентно 
скорости инфузии 
пропофола

Действие: уменьшить 
скорость ЭП на 50% (1/2) 
эквивалентно скорости 
инфузии пропофола

Пример: скорость 
инфузии пропофола 
30 мл/ч — уменьшить 
скорость ЭП на 30 мл/ч

Пример: скорость 
инфузии пропофола 
30 мл/ч — уменьшить 
скорость ЭП на 15 мл/ч
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Если пациенту проводится инфузия 1% пропо-
фола с  более высокой скоростью, следует решить 
вопрос о  возможности перевода на  2% инфузию, 
чтобы уменьшить объем вводимого пропофола и со-
хранить объем клинического питания [10].

1.5. Диагностика функционального 
состояния желудочно-кишечного тракта 
Диагностика функционального состояния ЖКТ 

предполагает решение двух принципиально важных 
вопросов, определяющих тактику нутритивной под-
держки: выбор пути реализации нутритивной под-
держки и определение ее состава, последовательности 
введения смесей  — парентерально, энтерально или 
смешанно (парентерально + энтерально). Программа 
диагностических мероприятий включает оценку кли-
нической картины СКН, уровня внутрибрюшного дав-
ления, ультразвуковое исследование брюшной полости.

Согласно современным патогенетическим пред-
ставлениям о  критическом состоянии любой 
этио логии, функциональные нарушения ЖКТ 
рас сматриваются как синдром кишечной недоста-
точности  — ведущей причины развития критиче-
ского состояния, белково-энергетической недоста-
точности и  лимитирующего фактора энтерального 
питания. Для оценки состояния ЖКТ наиболее ин-
формативной является компьютерная томография 
органов брюшной полости с  контрастированием 
(при отсутствии почечной недостаточности). Вместе 
с  тем при наличии большого количества больных, 
а  также в  зависимости от  тяжести состояния или 
проведения ИВЛ транспортировка и  выполнение 
компьютерной томографии весьма затруднительны. 
В связи с этим достаточно информативными явля-
ются оценка клинической картины и ультразвуковое 
исследование органов брюшной полости.

Клиническая картина: необъяснимая боль в живо-
те, тошнота, рвота, диарея, значительное вздутие жи-
вота, уменьшение интенсивности перистальтических 
шумов, увеличение сброса желудочного содержимого 
по назогастральному зонду за последние 6–12 ч с мо-
мента начала трофического энтерального питания или 
до  начала энтерального питания, а  также дисфагия, 
достаточно часто возникающая после экстубации.

Ультразвуковое исследование применяют для вы-
явления свободной жидкости в  брюшной полости, 
определения диаметра, состояния стенки и складок 
слизистой оболочки тонкой кишки, характера вну-
триполостного содержимого и его движения.
• 1-я стадия СКН: повышенная пневматизация от-

дельных петель, диаметр петель тонкой кишки 
не изменен (≈3 см), перистальтика не нарушена;

• 2-я стадия СКН: расширение просвета петель 
тонкой кишки > 3  см; застойное содержимое 

в  желудке, скопление жидкости в  просвете пе-
тель, утолщение кишечных стенок (> 4  мм), за-
медление перистальтики;

• 3-я стадия СКН: депонирование больших объемов 
жидкости в  просвете тонкой кишки, утолщение 
кишечной стенки > 4 мм, отсутствие перисталь-
тики, свободная жидкость в  брюшной полости. 
Застойное содержимое в желудке (> 500 мл), рас-
ширение просвета петель > 4 см [11].

1.6. Контроль состояния кишечного 
микробиоценоза 
Выбор оптимальной тактики нутритивной поддерж-

ки пациентов с COVID-19 во многом определяется свое-
временной и  качественной диагностикой состояния 
микробиоценоза кишечника. В  настоящее время стой-
кое нарушение интракишечного баланса облигатной 
и  условно-патогенной микрофлоры обозначается как 
«дисбактериоз». Под дисбактериозом кишечника по-
нимают клинико-лабораторный синдром, связанный 
с изменением качественного и/или количественного со-
става микрофлоры кишечника с  последующим разви-
тием метаболических и иммунологических нарушений, 
а также с возможным развитием желудочно-кишечных 
расстройств. Выраженность дисбиотических изменений 
отражается на течении основного заболевания, а также 
на деятельности практически всех систем и органов.

Известно, что, с  одной стороны, патологический 
процесс любой локализации может приводить к изме-
нениям в кишечном микробиоценозе, с другой — на-
личие дисбиоза является фактором, усугубляющим 
основное заболевание. Наиболее распространенным 
методом микробиологического определения степени 
дисбиотических нарушений микробной экологии 
в  толстой кишке является анализ кала и  его расшиф-
ровка на  дисбактериоз, согласно Отраслевому стан-
дарту 91500.11.0004-2003 «Протокол ведения больных. 
Дисбактериоз кишечника» (утв. приказом Минздрава 
России от 09.06.2003 № 231).

В зависимости от характера изменений кишечного 
микробиоценоза выделяются 3 степени его нарушений:
• 1-я степень  — уменьшение количества или эли-

минация бифидобактерий и/или лактобактерий, 
а также типичных эшерихий;

• 2-я степень  — умеренное снижение количества 
бифидо- и лактобактерий, количественные и ка-
чественные изменения кишечной палочки, рост 
популяции условно-патогенной микрофлоры 
(протея, клебсиелл, стафилококков и др.);

• 3-я степень  — полностью отсутствуют бифи-
до- и  лактобактерии или резко уменьшается их 
количество, значительно снижается содержание 
кишечной палочки, доминируют условно-пато-
генные и патогенные бактерии (табл. 8).
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Таблица 8. Оценка состояния микрофлоры кишечника 
(диагностика дисбактериоза): определение 
степени микробиологических нарушений 

Возраст Характер изменений 
1 2 

1-я степень микробиологических нарушений 

Дети младше 
1 года жизни

Снижение содержания бифидобактерий 
до 109–108 КОЕ/г, лактобактерий 
до 105–104 КОЕ/г, типичных эшерихий 
до 106–105 КОЕ/г, возможно повышение 
содержания типичных эшерихий 
до 109–1010 КОЕ/г 

Дети старше 
1 года жизни

Снижение содержания бифидобактерий 
до 108–107 КОЕ/г, лактобактерий 
до 106–105 КОЕ/г, типичных эшерихий 
до 106–105 КОЕ/г, возможно повышение 
содержания типичных эшерихий 
до 109–1010 КОЕ/г 

До 60 лет Снижение содержания бифидобактерий 
до 108–107 КОЕ/г, лактобактерий 
до 106–105 КОЕ/г, типичных эшерихий 
до 106–105 КОЕ/г, возможно повышение 
содержания типичных эшерихий 
до 109–1010 КОЕ/г 

Старше 
60 лет

Снижение содержания бифидобактерий 
до 107–106 КОЕ/г, лактобактерий 
до 105–104 КОЕ/г, типичных эшерихий 
до 106–105 КОЕ/г, возможно повышение 
содержания типичных эшерихий 
до 109–1010 КОЕ/г 

2-я степень микробиологических нарушений 

Дети младше 
1 года жизни

Снижение содержания бифидобактерий 
до 108 КОЕ/г и ниже, лактобактерий 
до 104 КОЕ/г и ниже, повышение 
содержания гемолитических эшерихий 
или других условно-патогенных 
бактерий до концентрации 
105–107 КОЕ/г или обнаружение 
ассоциаций условно-патогенных 
микроорганизмов в концентрации 
104–105 КОЕ/г 

Дети старше 
1 года жизни

Снижение содержания бифидобактерий 
до 107 КОЕ/г и ниже, лактобактерий 
до 105 КОЕ/г и ниже, повышение 
содержания гемолитических эшерихий 
или других условно-патогенных 
бактерий до концентрации 
105–107 КОЕ/г или обнаружение 
ассоциаций условно-патогенных 
микроорганизмов в концентрации 
104–105 КОЕ/г 

Возраст Характер изменений 
1 2 

До 60 лет Снижение содержания бифидобактерий 
до 107 КОЕ/г и ниже, лактобактерий 
до 105 КОЕ/г и ниже, повышение 
содержания гемолитических эшерихий 
или других условно-патогенных 
бактерий до концентрации 
105–107 КОЕ/г или обнаружение 
ассоциаций условно-патогенных 
микроорганизмов в концентрации 
104–103 КОЕ/г 

Старше 
60 лет

Снижение содержания бифидобактерий 
до 106 КОЕ/г и ниже, лактобактерий 
до 104 КОЕ/г и ниже; повышение 
содержания гемолитических эшерихий 
или других условно-патогенных 
бактерий до концентрации 
105–107 КОЕ/г или обнаружение 
ассоциаций условно-патогенных 
микроорганизмов в концентрации 
104–105 КОЕ/г 

3-я степень микробиологических нарушений 
Дети младше 
1 года жизни

Снижение содержания бифидобактерий 
до 108 КОЕ/г и ниже, лактобактерий 
до 104 КОЕ/г и ниже, обнаружение 
ассоциаций условно-патогенных 
микроорганизмов в концентрации 
106–107 КОЕ/г и выше 

Дети старше 
1 года жизни

Снижение содержания бифидобактерий 
до 107 КОЕ/г и ниже, лактобактерий 
до 105 КОЕ/г и ниже, обнаружение 
ассоциаций условно-патогенных 
микроорганизмов в концентрации 
106–107 КОЕ/г и выше 

До 60 лет Снижение содержания бифидобактерий 
до 107 КОЕ/г и ниже, лактобактерий 
до 105 КОЕ/г и ниже, обнаружение 
ассоциаций условно-патогенных 
микроорганизмов в концентрации 
106–107 КОЕ/г и выше 

Старше 
60 лет

Снижение содержания бифидобактерий 
до 106 КОЕ/г и ниже, лактобактерий 
до 104 КОЕ/г и ниже, обнаружение 
ассоциаций условно-патогенных 
микроорганизмов в концентрации 
106–107 КОЕ/г и выше 

2. Нутритивная поддержка пациентов 
с коронавирусной инфекцией COVID-19 
Основные задачи метаболического лечения 
и нутритивной поддержки:

• коррекция метаболических нарушений;
• обеспечение энергетических и  пластических по-

требностей организма;
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• поддержание активной белковой массы, функци-
онирования органов и тканей, особенно иммун-
ной системы, скелетных и дыхательных мышц;

• компенсация имеющихся потерь;
• профилактика и  лечение органной/полиорган-

ной недостаточности.

При планировании нутритивной поддержки 
пациентов с коронавирусной инфекцией COVID-19 
необходимо учитывать следующие условия:

• нарушения статуса питания до  госпитализации, 
пожилой возраст, сопутствующие заболевания;

•  лихорадка и дыхательная недостаточность увели-
чивают расход энергии и потребности в белке;

• прогрессирующая саркопения со  снижением мы-
шечной массы при длительном постельном  режиме;

• больничный рацион в полной мере не обеспечи-
вает потребности организма в энергии, основных 
макро- и микронутриентах, витаминах;

• проведение продленной ИВЛ, позиция больного 
на животе.
Нутритивная поддержка проводится по  резуль-

татам скрининга и  определения степени питатель-
ной недостаточности. Выбор метода нутритивной 
поддержки — диетическое питание, пероральное эн-
теральное питание, энтеральное зондовое питание; 
парентеральное питание определяется тяжестью те-
чения коронавирусной инфекции, функциональным 
состоянием ЖКТ, наличием органной/полиорган-
ной недостаточности, применением методов интен-
сивной терапии (ИВЛ, внеорганная детоксикация, 
ЭКМО и др.).

Классификация смесей для энтерального питания 
Стандартные смеси 
Содержат все необходимые макронутриенты, ми-

кронутриенты и витамины в соответствии с суточ-
ными потребностями организма:
• изокалорические изонитрогенные питательные 

смеси без пищевых волокон — 1 ккал/мл;
• изокалорические изонитрогенные питательные 

смеси с пищевыми волокнами — 1 ккал/мл;
• гиперкалорические гипернитрогенные пита-

тельные смеси без пищевых волокон  — 1,25–
2,0 ккал/мл;

• гиперкалорические гипернитрогенные пита-
тельные смеси с  пищевыми волокнами  — 1,25–
2,0 ккал/мл.

Олигомерные полуэлементные смеси 
Сбалансированные смеси содержат белковые гид-

ролизаты и предназначены для ЭП больных, имею-
щих нарушения функций ЖКТ.

Метаболически направленные смеси 
• Для больных сахарным диабетом  I и  II типа, 

с  ограниченной переносимостью глюкозы и 
стрессиндуцированной гипергликемией — смеси 
с  пониженным содержанием углеводов, низким 
гликемическим индексом, содержащие пищевые 
волокна.

• Для больных с  острой и  хронической дыхатель-
ной недостаточностью, а  также находящихся 
на  ИВЛ — смеси с  высоким содержанием жира 
и  низким содержанием углеводов, омега-3 жир-
ными кислотами.

• Для больных с  нарушениями функции почек 
(острая и  хроническая почечная недостаточ-
ность, диализная терапия) — смеси с  содержа-
нием высокобиологически ценного белка и ами-
нокислот.

• Для больных с  нарушениями функции печени 
(острая и  хроническая печеночная недостаточ-
ность) — смеси с  низким содержанием арома-
тических аминокислот и  высоким содержанием 
аминокислот с разветвленной цепью.

Иммуномодулирующие 
гиперметаболические смеси 
Смеси с высоким содержанием биологически ак-

тивного белка, обогащенные глутамином, аргини-
ном, омега-3 жирными кислотами — для коррекции 
нарушений метаболического и  иммунного статуса 
у больных и пострадавших с тяжелой травмой, ожо-
гами, сепсисом, обширными оперативными вмеша-
тельствами, риском развития инфекции и инфекци-
онных осложнений.

Фармаконутриентные смеси 
Смеси с высоким содержанием глутамина, анти-

оксидантов, витаминов — для больных в  критиче-
ских состояниях с тяжелой СВР или сепсисом, СКН, 
в послеоперационном и посттравматическом перио-
дах, для больных с риском СВР и сепсиса.

Специальные смеси 
Смеси для онкологических больных; для больных 

туберкулезом.

Фармаконутриенты 
В последние годы в качестве средств метаболиче-

ской терапии широко применяют различные фарма-
конутриенты. Наиболее значимые из них глутамин, 
аргинин, омега-3 жирные кислоты. Биологические 
эффекты указанных нутриентов имеют явное фар-
макотерапевтическое воздействие  — поддержание 
и восстановление функций ЖКТ, антиоксидантную 
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защиту, коррекцию специфических метаболических 
и иммунологических нарушений, обусловленных ак-
тивацией медиаторов воспаления.

Глутамин 
Стресс, связанный с вирусной инвазией, воспа-

лением и  другими факторами агрессии, приводит 
к  выраженным изменениям метаболизма глута-
мина во  всем организме. При критических состо-
яниях глутамин потребляется быстрее, чем может 
синтезироваться. При этом содержание глутамина 
как в пуле аминокислот плазмы, так и в пуле ами-
нокислот тканей снижается, создавая состояние де-
фицита [31–35].

Образовавшийся дефицит глутамина сопрово-
ждается прогрессирующей атрофией кишечника, 
приводящей к  уменьшению толщины слизистой 
оболочки тонкой кишки и ее массы, снижению ак-
тивности пристеночных ферментов, нарушению 
структуры ворсин и  бактериальной инвазии. Эти 
изменения — первый шаг в развитии полиорганной 
недостаточности, обусловленный транслокацией 
мик роорганизмов или токсинов через нарушенный 
барьер слизистой оболочки [31–35].

Введение глутамина при парентеральном и энте-
ральном питании значительно снижает уровень бак-
териальной транслокации за  счет предотвращения 
атрофии слизистой оболочки и  стимулирующего 
влияния на иммунную функцию ЖКТ. Парентераль-
ное и  энтеральное питание, обогащенное глутами-
ном, вызывает также нормализацию продукции се-
креторного иммуноглобулина А (sIgA). Применение 
глутамина улучшает эндокринную, иммунную, ме-
таболическую и  барьерную функции, сохранность 
которых играет важную роль в  предотвращении 
полиорганной недостаточности, вызванной транс-
локацией бактерий и токсинов в кровь при критиче-
ских состояниях [31–35].

В тех случаях когда пациентам ОРИТ показано 
парентеральное и/или энтеральное питание, вну-
тривенно следует вводить глутамин в  количестве 
0,2–0,4  г/кг/сут, что соответствует 0,3–0,6  г/кг/сут 
дипептида аланил-глутамина. Раннее энтеральное 
фармакопитание смесями, содержащими глутамин, 
антиоксиданты и витамины, на протяжении 5–7 сут 
способствует нормализации функций ЖКТ и  сни-
жению частоты осложнений, обусловленных бакте-
риальной транслокацией.

Работами последних лет показана роль легких 
в  поддержании гомеостаза глутамина в  организме: 
легкие, как и мышцы, являются источником глутами-
на; выделение глутамина увеличивается при стрес-
се; продукция глутамина легкими резко снижается 

у пациентов с ОРДС. При этом установлена эффек-
тивность экзогенного введение глутамина в лечении 
ОРДС. Введение глутамина привело к меньшему по-
вреждению легких, уменьшению числа нейтрофилов 
в легких, воспалительных и интерстициальных ма-
крофагов в легких и снижению уровня провоспали-
тельных цитокинов и хемокинов.

Дополнительное введение глутамина позволяет 
поддержать его концентрацию в плазме в границах 
нормы и тем самым ограничить потерю белка, улуч-
шить метаболические процессы в  тканях и  азотис-
тый баланс [31–35].

Омега-3 жирные кислоты 
В последние годы с  целью изучения возможно-

го воздействия на  процесс системного воспаления 
в  зоне активного внимания экспериментаторов 
и  клиницистов находятся омега-3 полиненасыщен-
ные жирные кислоты (ω-3  ПНЖК). Модулирующее 
воздействие на процесс воспаления осуществляется 
посредством встраивания жирных кислот в структу-
ру мембранных фосфолипидов. При этом внедрение 
ω-3  ПНЖК в  состав фосфолипидов происходит го-
раздо легче, чем у их «конкурентов» — ω-6 и ω-9 [36].

Длинноцепочечные незаменимые ПНЖК (эйко-
запентаеновая, ЭПК, и  докозагексаеновая, ДГК, 
семейства ω-3) осуществляют важные функции 
в качестве «блоков» при создании мембран и моду-
ляторов различных биохимических процессов (син-
теза предшественников биологически высокоактив-
ных эйкозаноидов).

Показано, что ω-3 ПНЖК в целом, особенно ЭПК 
и ДГК, обладающие наибольшей биологической ак-
тивностью, оказались способными в  течение 1  ч 
после инфузии встраиваться в мембранные фосфо-
липиды, включая клетки, участвующие в формиро-
вании воспалительного ответа. Повышение доли 
ω-3 ПНЖК в структуре мембранных фосфолипидов 
лейкоцитов и  тромбоцитов снижает их воспали-
тельный потенциал и создает условия для контроля 
системной воспалительной реакции [36].

У больных в  критическом состоянии использо-
вание ω-3  ПНЖК приводит к  снижению леталь-
ности при некоторых патологических процессах. 
Протекторное воздействие ω-3  ПНЖК на  сосуды 
при сепсисе основывается на  улучшении реологи-
ческих свойств крови и повышении концентрации 
антивоспалительных медиаторов СВР в мембранах 
эндотелиоцитов. Энтеральное введение ω-3 ПНЖК 
в дозе 3 г/сут при эндотоксическом шоке интенси-
фицирует интестинальное кровообращение и  пе-
ченочный кровоток, улучшает показатели уровня 
лактата в печени.



МЕТОДИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

КЛИНИЧЕСКОЕ ПИТАНИЕ И МЕТАБОЛИЗМ 2, 2020

ГРЕЧКО А.В. и др.

68

Введение длинноцепочечных ω-3 ПНЖК в энте-
ральные смеси вызывает опосредованный эйкоза-
ноидами иммунный ответ, включающий повыше-
ние клеточных защитных функций и  регресс СВР, 
участвующей в том числе в  стимуляции агрегации 
тромбоцитов. Также происходит уменьшение обра-
зования провоспалительных цитокинов — интер-
лейкинов (interleukin, IL) 1 и 6, фактора некроза опу-
холей (tumor necrosis factor, TNF). Благоприятный 
эффект получен и  при парентеральном введении 
ω-3 ПНЖК в дозе 2,3–5,6 г/сут.

Протективный эффект ω-3  ПНЖК хорошо изу-
чен на  моделях острого легочного поврежде-
ния. Инфузия свободной арахидоновой кислоты 
(arachidonic acid, АА) усиливает развитие отека 
легких и  легочной гипертензии на  модели легких 
при сепсисе. В  отличие от  этого инфузия свобод-
ной эйкозапентаеновой кислоты (eicosapentaenoic 
acid, ЕРА) уменьшает отек легких и снижает гипер-
тензию в  малом круге кровообращения [11, 19, 20, 
37,  38], что связано с  образованием медиаторов 
липидной природы из  ω-3  ПНЖК. К  тому  же обо-
гащение диеты ω-3  ПНЖК уменьшало острое ле-
гочное повреждение при сепсисе путем снижения 
легочной гипертензии, уменьшения формирования 
отека и миграции нейтрофилов в легкие, снижения 
продукции липидных медиаторов  — производных 
арахидоновой кислоты [1, 21, 22, 39–41].

При введении ω-3 ПНЖК важно учитывать раз-
личную биодоступность при энтеральном и парен-
теральном путях введения. Лечебный эффект при 
энтеральном введении ω-3 ПНЖК характеризуется 
медленным началом действия при острых заболева-
ниях, в то время как внутривенная инфузия эмуль-
сий, содержащих ω-3  ПНЖК, позволяет быстро 
восполнить дефицит и  восстановить равновесие 
между жирными кислотами семейства ω-3  и  ω-6. 
Благодаря своим иммуномодуляторным и противо-
воспалительным свойствам жировые эмульсии для 
ПП, содержащие ω-3  ПНЖК, особенно эффектив-
ны у больных в критическом состоянии (сепсис или 
СВР инфекционного генеза) [37, 38, 42–44].

2.1.  Нутритивная поддержка при легком 
течении коронавирусной инфекции 
COVID-19 
При острой респираторной вирусной инфекции 

легкого течения и пневмонии без дыхательной недо-
статочности целесообразно нутритивную поддерж-
ку проводить диетическим питанием. В  условиях 
применения респираторной поддержки в  режиме 
высокопоточной инсуффляции кислорода и неинва-
зивной вентиляции диетическое питание использу-

ют только при достаточно высоком уровне оксиге-
нации, отсутствии энцефалопатии, неспособности 
пациента самостоятельно пить и  потреблять пищу 
в  количестве, достаточном для поддержания опти-
мального уровня волемии, водно-электролитного 
баланса и кислотно-основного состояния.

В случае неэффективности диетического пита-
ния, а  также пациентам групп повышенного риска 
(старше 65 лет, с исходной нутритивной недостаточ-
ностью, сопутствующими заболеваниями) с  целью 
повышения энергетической и пищевой ценности дие-
тического питания в рацион включают пероральный 
прием специализированных смесей для ЭП.

Если реализовать полноценный пероральный 
прием смесей невозможно, переходят на  энтераль-
ное зондовое питание (ЭЗП) через назогастральный 
зонд. При большом остаточном содержимом желуд-
ка, риске аспирации желудочным содержимым, яв-
лениях гастропареза применяют прокинетики. ЭЗП 
проводят через назо-гастроинтестинальный зонд.

Если ЭЗП не обеспечивает 60% суточной потреб-
ности, имеется риск аспирации и нарушения функ-
ций ЖКТ, проводят периферическое или централь-
ное парентеральное питание (Приложение 2).

Положение на животе не является противопо-
казанием для проведения энтерального питания. 
При проведении энтерального питания в позиции 
на животе головной конец кровати должен быть 
приподнят не менее чем на 10–25°, чтобы снизить 
риск аспирации желудочного содержимого.

Диетотерапия 
Основная цель диетического питания наряду 

с  обеспечением энергопластических потребностей 
организма  — способствовать разрешению инфек-
ционного процесса, поддержанию функции органов 
детоксикации, повышению иммунных свойств и об-
щей реактивности организма, защите органов ЖКТ, 
предотвращению отрицательного влияния фарма-
котерапии. В питание включают продукты, которые 
повышают гемоглобин и общий иммунитет, обеспе-
чивают энергопластические потребности организма 
больного за  счет достаточной калорийности и уве-
личенного количества белка, восполняют потери 
макро- и микроэлементов, витаминов.

При легкой и средней степени тяжести коронави-
русной инфекции назначают основной вариант стан-
дартной диеты или вариант диеты с повышенным ко-
личеством белка, при явлениях дисфункции органов 
ЖКТ  — щадящую диету. В  период реконвалесцен-
ции — основной вариант стандартной диеты. Допол-
нительно к  диете назначают комплекс витаминов, 
аскорбиновую кислоту до 600–900 мг/сут, витамин Р 
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до  150–300  мг/сут. Полноценный рацион питания 
в  среднем составляет 1600–1800  ккал для женщин, 
1800–2100 ккал для мужчин; белок — не менее 1 г/кг 
нормальной массы тела больного, из  них не  менее 
60% животного происхождения (Приложение 1).

Пероральное энтеральное питание (сипинг) 
Нутритивная поддержка при сохраненных функ-

циях ЖКТ.
Под «сипингом» в  настоящее время понимают 

пероральный прием жидких питательных смесей 
через трубочку или очень маленькими глотками, 
медленно, по 100–200 мл в 1 ч.

Показания для назначения пациентам ЭП в виде 
сипинга достаточно широки. Во-первых, это невоз-
можность приема обычной (твердой, полутвердой) 
пищи при критических состояниях, в послеопераци-
онном или посттравматическом периодах; при нару-
шениях проходимости пищевода, желудка и тонкой 
кишки; нарушениях глотания; выраженном катабо-
лизме при длительных и  тяжелопротекающих ин-
фекциях, в том числе сепсисе, и т. п.

Дополнительное пероральное энтеральное пита-
ние в  сочетании с  диетическим питанием назнача-
ют также при выраженной белково-энергетической 
недостаточности инфекционного генеза. Кроме 
того, в отделениях реанимации и интенсивной тера-
пии сипинговое питание сегодня широко использу-
ют на этапе перехода от зондового ЭП к обычному 
диетическому питанию через рот.

Противопоказанием для сипингового ЭП являются:
• любые тяжелые нарушения сознания (кома, сопор, 

оглушение);
• нарушения глотания (дисфагия);
• полная непроходимость (обструкция) пищевода, 

желудка или кишечника (механический илеус);
• непрекращающаяся рвота;
• перфорация или кровотечение из  желудочно-

кишечного тракта;
• острый панкреатит;
• ишемия кишечника при полиорганной недоста-

точности;
• высокие кишечно-кожные свищи.

Пероральное энтеральное питание следует ис-
пользовать для удовлетворения потребностей па-
циента, когда рекомендации по диете и обогащение 
пищевых продуктов недостаточны для увеличения 
потребления пищи и достижения потребностей.

Пероральное энтеральное питание (сипинг) 
должно обеспечивать не менее 400 ккал/день, вклю-
чая не  менее 20  г белка/день (не  менее 20% общей 
энергии). Прием должен продолжаться в  коечном 
отделении и на этапе реабилитации [24, 30].

Смесь рекомендуется принимать в  качестве до-
полнения к основному рациону в соответствии с по-
требностями на  завтрак или полдник, в  перерывах 
между основными приемами пищи. При неэффек-
тивности диетического питания пероральный при-
ем смесей может быть единственным источником 
питания с увеличением суточного объема до 1000–
1500 мл (1500–2000 ккал/сут).

Варианты современных формул для перорального 
ЭП (сипинга):

• с повышенным содержанием:
— белка (до 10 г/100 мл);
— фармаконутриентов (ω-3 ПНЖК);

• на основе воды или молока;
• различной консистенции (в т. ч. сок, йогурт, крем);
• с различными вкусами;
• возможностью употребления в подогретом виде.

Форма выпуска: флаконы по  125–200  мл. Реко-
мендуемое потребление: 2–4 флакона в сут.

2.2. Нутритивная поддержка при тяжелом 
течении коронавирусной инфекции 
COVID-19 
Энтеральное зондовое питание 
Основным показанием для назначения тяжело-

больным пациентам на ИВЛ, с пневмонией, синдро-
мом острого легочного повреждения (СОЛП)/ОРДС, 
риском развития полиорганной недостаточности 
зондового питания является невозможность обес-
печения полноценного питания естественным пе-
роральным путем, в  том числе с  использованием 
современных питательных смесей методом сипинга, 
на протяжении 3–5 дней при сохраненных функциях 
пищеварительной системы.

Показания для проведения зондового ЭП:
• наличие анорексии и  нежелание принимать 

пищу;
• нарушение глотательной функции (дисфагия);
• наличие выраженной слабости у больных на фоне 

имеющегося заболевания или истощения;
• возросшие потребности пациентов на  фоне вы-

раженных явлений гиперкатаболизма и  гипер-
метаболизма, обусловленных имеющимся забо-
леванием, при невозможности их оптимального 
питания естественным пероральным путем (ин-
фекционные заболевания, коронавирусная ин-
фекция COVID-19, сепсис);

• необходимость проведения ранней энтеральной 
терапии с  целью восстановления и  поддержки 
структурной целостности и  полифункциональ-
ной деятельности пищеварительной системы.
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Противопоказания к применению энтерального 
зондового питания:

• механическая кишечная непроходимость;
• нарушение переваривания и всасывания;
• продолжающиеся желудочно-кишечные крово-

течения;
• непереносимость компонентов энтеральной  смеси.

Профилактика синдрома возобновленного 
питания (рефидинг-синдрома):

• коррекция гиповолемии до  начала нутритивной 
поддержки;

• по 50–250 мг тиамина внутривенно с глюкозой;
• на старте — 500–1000 ккал/сут;
• снижение нагрузки натрием;
• фосфат 40–80 ммоль/сут, магний 8–16 ммоль/сут, 

калий 80–120 ммоль/сут;
• жесткий контроль гидробаланса в  первые нес -

колько суток.
Питательные смеси преимущественно вводят че-

рез зонд в желудок. При необходимости длительно-
го (более 30 сут) ЭП накладывают гастростому или 
энтеростому. Для введения смесей используют гра-
витационный (капельный) или аппаратный метод 
с помощью насосов.

У всех больных, если нет противопоказаний, 
головной конец кровати должен быть приподнят 
на 30–45° (оптимально) или в максимально возмож-
ной степени — такое положение пациента уменьша-
ет риск регургитации и аспирации.

Непрерывное длительное введение питательной 
смеси целесообразно применять у всех больных, по-
лучающих нутритивную поддержку. Более медлен-
ная скорость введения нутриентов часто увеличива-
ет толерантность к нутритивной поддержке.

Использование насоса для проведения ЭЗП обес-
печивает доставку компонентов ЭП с  заданной 
скоростью и предотвращает их ретроградное пере-
мещение. Применение насоса также необходимо 
во  всех случаях интестинального ЭП и  желательно 
для интрагастрального ЭП.

Введение смесей для ЭП целесообразно начинать 
со скоростью 10–40 мл/ч, в дальнейшем — при хо-
рошей переносимости  — скорость введения уве-
личивают на  10–20  мл/ч каждые 8–12  ч.  Целевой 
объем ЭП должен быть достигнут поэтапно — в те-
чение 3–5 сут — во избежание развития возможных 
осложнений. Такой подход используется как для 
изокалорических, так и  гиперкалорических энте-
ральных смесей. Как правило, для ЭП применяют 
гиперкалорические, гипернитрогенные смеси с  пи-
щевыми волокнами или, по показаниям, метаболи-
чески ориентированные.

В качестве критерия толерантности к  проведе-
нию интрагастрального ЭП должен использоваться 
остаточный объем содержимого в  желудке (ООЖ). 
ООЖ  — объем содержимого, который остается 
в желудке после проведения ЭП. ООЖ необходимо 
измерять каждые 4 ч в течение первых 48 ч проведе-
ния ЭП, затем при удовлетворительной толерантно-
сти к ЭП — каждые 6 ч. ООЖ, при котором целесо-
образно прекращать интрагастральное кормление, 
определяют как 200 мл, или 3 мл/кг.

При пограничных значениях ООЖ (200–500 мл) 
интрагастральное ЭП допустимо при дополнитель-
ном назначении прокинетиков: Тримедат (внутрь 
по 1 таблетке, 200 мг, 3 раза/сут), внутривенно мето-
клопрамид по 10 мг 4 раза/сут и/или эритромицин 
по 200 мг 2 раза/сут. Применение прокинетиков спо-
собствует улучшению моторно-эвакуаторной функ-
ции желудка и увеличивает толерантность к интра-
гастральному введению нутриентов.

При наличии стойкого гастропареза и  нарас-
тающей симптоматике синдрома кишечной недо-
статочности в течение 48 ч (сохраняющийся сброс 
желудочного содержимого более 1000 мл/сут) про-
водимую местную энтеральную терапию целесооб-
разно усилить путем дополнительного назначения 
всего комплекса интенсивной терапии СКН — же-
лудочно-кишечного лаважа, энтеросорбции, вос-
становление функций ЖКТ и микробиоценоза.

Интенсивная терапия синдрома кишечной 
недостаточности 
СКН, характеризующийся сочетанным нарушени-

ем моторной, секреторной, переваривающей и вос-
становительной функции ЖКТ, нередко осложняет 
течение послеоперационного и постагрессивного пе-
риодов у  больных в  критическом состоянии и  явля-
ется главным фактором, лимитирующим объемы ЭП, 
состав питательных смесей и сроки его назначения.

Интенсивная терапия СКН как ведущего фактора 
формирования и  поддержания полиорганной недо-
статочности включает комплекс лечебных меропри-
ятий, направленных на устранение морфофункцио-
нальных нарушений ЖКТ, с переходом на раннее ЭП:
• восстановление моторики (прокинетики);
• внутрикишечная детоксикация (кишечный ла-

важ, энтеросорбция);
• коррекция метаболических нарушений и  вос-

становление барьерной функции слизистой обо-
лочки тонкой кишки (глутамин, антигипоксанты, 
антиоксиданты, ω-3 ПНЖК);

• нормализация микрофлоры кишечника (пребио-
тики, пробиотики, метабиотики, симбиотики);

• энтеральное питание: фармаконутриентные сме-
си, полуэлементные смеси, олигомерные смеси.
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В целях разрешения СКН и  восстановления 
функций ЖКТ через желудочный зонд проводят 
лаваж и  энтеросорбцию. Лаваж осуществляют пу-
тем введения через зонд гравитационным методом 
или с  помощью перфузионных насосов глюкозо-
элект ролитного раствора (ГЭР; состав раствора  — 
см. Приложение  3), сбалансированного по  химусу 
(2–3 л/24 ч), который не только активирует моторно-
эвакуаторную функцию ЖКТ, но и способствует со-
хранению и оптимизации гомеостазирующей функ-
ции тонкой кишки, а также оказывает трофическое 
воздействие на слизис тую оболочку. В ГЭР добавля-
ют энтеросорбент (Энтеросгель, Полисорб, Смекта) 
из  расчета 0,5–1,0  г/кг/24  ч.  Раннее назначение эн-
теросорбентов (Энтеросгель, Смекта, Энтеродез, 
Полисорб, Цеолит и др.) позволяет связывать и ак-
тивно элиминировать из ЖКТ различные токсины. 
Следует отметить, что общая поверхность энтеро-
цитов достигает 250  м2, и  активная энтеросорбция 
является достаточно эффективным методом общей 
детоксикации организма.

Лаваж желудка может осуществляться как в  ре-
жиме периодического болюсного введения глюко-
зо-электролитных растворов в объеме 200 мл с по-
следующим перекрытием зонда на 1 ч, так и путем 
непрерывного на  протяжении 2  ч капельного вве-
дения со  скоростью 100  мл/ч и  последующим сво-
бодным оттоком желудочного содержимого на про-
тяжении 1–2  ч с  измерением имеющегося остатка. 
Общий объем интрагастральной инфузии при этом 
определяется реальным состоянием моторно-эваку-
аторной функции желудка и  составляет в  среднем 
до 1 л в первые сутки. Усвоение более 50% от введен-
ного объема ГЭР свидетельствует о восстановлении 
всасывательной способности желудка и  позволяет 
перейти на энтеральное питание. Целевые показате-
ли (25–30 ккал/кг/сут) должны быть достигнуты по-
этапно, в течение 3–5 сут, с целью минимизировать 
возможные осложнения и  снизить риск развития 
синдрома возобновленного питания.

При наличии стойкого гастропареза и сохраняю-
щейся симптоматики СКН в течение 48 ч целесооб-
разно установить интестинальный зонд и  перейти 
к проведению кишечного лаважа с энтеросорбцией.

Кишечный лаваж рекомендуется проводить в  ре-
жиме непрерывного в  течение 3–4  ч введения ГЭР 
со  скоростью 100  мл/ч и  последующей постановкой 
зонда на отток в течение 1 ч или на фоне постоянной 
аспирации содержимого кишечника через декомпрес-
сионный канал зонда при наличии 2-канального зонда.

Как правило, уже через 10–12  ч кишечного ла-
важа начинает восстанавливаться всасывательная 
способность тонкой кишки к  ГЭР. В  случае когда 

всасывательная способность глюкозо-солевого эн-
терального раствора превышает 50% и  находится 
в  пределах 65–95% от  введенного объема, лаваж 
кишки прекращают, переходят на энтеральное вве-
дение глутамина (фармаконутриентная смесь, со-
держащая глутамин, антиоксиданты, трибутирин — 
500 мл/сут), питание олигопептидной смесью.

На первом этапе, когда функции ЖКТ нарушены, 
проводят ПП (см.  раздел «Парентеральное пита-
ние»). По  мере восстановления функций, увеличе-
ния объема и нутритивной ценности ЭП уменьша-
ют объем ПП и  переходят поэтапно на  полное ЭП 
сбалансированной смесью.

Программа нутритивно-метаболической тера-
пии осуществляется на фоне введения прокинетиков 
и  восстановления микробиоценоза. Использование 
фармаконутриентов, которые обладают протектор-
ной защитой кишечника, в  сочетании с прокине-
тиками на  фоне восстановления микробиоценоза 
создает объективные условия для поэтапной реали-
зации программы ЭП с переходом от фармаконутри-
ентных и  частично гидролизованных олигомерных 
(полуэлементных) смесей к  полимерным сбаланси-
рованным питательным смесям/смесям иммунного 
питания или метаболически направленным [11, 45].

Восстановление моторики 
желудочно-кишечного тракта 
Восстановление моторной активности ЖКТ  — 

одна из первоочередных задач энтеральной терапии. 
Нарушение моторно-эвакуаторной функции кишеч-
ника влечет за собой восходящую миграцию микро-
флоры толстой кишки и избыточную бактериальную 
колонизацию всей тонкой кишки [11, 38, 45–47]. Это 
приводит к усилению бродильных процессов и газо-
образования, дальнейшему повышению внутрипрос-
ветного давления и  растяжению кишечной стенки, 
что сопровождается микроциркуляторными нару-
шениями и  деструкцией эпителиоцитов слизистой 
кишечника, транслокацией бактерий и  продуктов 
их жизнедеятельности [11, 38, 45–47]. Применение 
прокинетиков, направленных на  стимуляцию коор-
динированной перистальтики желудка и кишечника, 
способствует более раннему переходу на  энтераль-
ное питание, препятствует избыточной микробной 
колонизации верхних отделов ЖКТ и последующей 
транслокации бактерий в  кровяное русло, снижая 
тем самым частоту возможных осложнений.

Существуют различные классы прокинетиков, 
представляющих собой не  только стимуляторы, 
но  и  регуляторы моторной функции, механизмы 
действия которых реализуются на  уровне рецепто-
ров гладких мышц ЖКТ и энтеральной нервной си-
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стемы. В клинической практике в основном исполь-
зуются метоклопрамид, домперидон, эритромицин 
и тримебутин [11, 38, 45–47].

Механизмы действия прокинетиков на моторику 
ЖКТ суммированы в табл. 9.

Метаклопрамид (Реглан, Церукал)  — прокине-
тик первого поколения, обладает ярко выраженным 
свойством усиливать моторику желудка и кишечни-
ка за  счет двойного механизма прокинетического 
действия.

Первый механизм связан со стимуляцией 5-НТ4 
серотониновых рецепторов, которые, как известно, 
локализуются на  холинергических интернейронах 
миентерального сплетения. Активация 5-НТ4  ре-
цепторов приводит к  стимуляции высвобождения 
ацетилхолина из энтеральных холинергических ней-
ронов и усилению моторики [9, 11, 38, 45–47].

Второй механизм связан с  блокадой D2  допами-
новых периферических рецепторов, расположенных 
в стенке желудка и кишечника. Метоклопрамид как 
антагонист D2-рецепторов противодействует инги-
биторному эффекту допамина, приводя к стимуля-
ции высвобождения ацетилхолина из  холинерги-
ческих нейронов и  стимуляции сокращений мышц 
желудка и кишечника [11, 23, 38, 45–47].

Рекомендуемые дозы  — 10  мг (внутривенно) 
3 раза/сут в течение 1–3 сут.

Домперидон (Мотилиум) — прокинетик второго 
поколения, появился в клинической практике гораз-
до позже метоклопрамида.

Домперидон является высокоселективным бло-
катором периферических D2-рецепторов; блокируя 
ингибиторный эффект допамина на моторику, при-
водит к стимуляции сокращений гладких мышц же-
лудка и кишечника [9, 11, 23, 45–47].

При назначении домперидона следует учиты-
вать регуляторную разнонаправленность его дей-
ствия в  зависимости от  типа двигательных на-
рушений. При ослаблении перистальтики после 
назначения препарата происходит повышение то-
нуса желудка и нормализация его перистальтики. 
Напротив, при усиленной сократительной актив-
ности отмечается снижение тонуса желудочной 
стенки [9, 11, 23, 45–47].

Рекомендуемые дозы  — 10–20  мг (перорально 
или интракишечно в виде суспензии) 3–4 раза/сут.

В экспериментальных исследованиях доказано, 
что домперидон является эффективным прокинети-
ком после операций на  органах брюшной полости. 
Вне зависимости от  наличия или отсутствия эндо-
токсемии он ускоряет сроки восстановления мо-
торной активности желудка, двенадцатиперстной 
и тощей кишки, способствует нормализации антро-
дуоденальной координации и транзита содержимо-
го по кишечнику [9, 11].

Эритромицин — первый антибиотик из  группы 
макролидов, введен в клиническую практику в 1952 г. 
Несколько позднее был определен прокинетический 
эффект этого препарата. В 1986 г. было установлено, 
что антибиотик эритромицин имитирует эффекты 
мотилина (энтерохромаффинного гормона, иници-
ирующего голодную моторику). По степени изучен-
ности эритромицин относится к прокинетикам с до-
казанным эффектом [9, 11, 45–47].

Эритромицин — агонист мотилиновых рецепто-
ров. Мотилин — один из нейропептидных гормонов, 
участвующих в  регуляции двигательной функции 
ЖКТ [11, 45–47].

Эритромицин как агонист мотилина усилива-
ет сокращения желудка и тонкой кишки, усилива-
ет антродуоденальную координацию, индуцирует 
сокращения в  тонкой кишке, ускоряет эвакуацию 
из желудка и транзит содержимого по тонкой киш-
ке [9, 11, 45–47].

Рекомендуемые дозы — 250 мг (перорально или 
внутривенно) 2 раза/сут.

Тримебутин является кишечным регулятором 
моторики ЖКТ, действующим на энкефалинергиче-
скую систему.

Эффективность тримебутина в  снижении абдо-
минальной боли была продемонстрирована в  раз-
личных клинических исследованиях. Длительное 
время полагали, что влияние тримебутина связано 
с его спазмолитической активностью. Однако позд-
нее обнаружили другие его свойства, нехарактер-
ные для спазмолитических препаратов, и  были на-
коплены новые данные, касающиеся его механизма 
действия. Во-первых, как в  экспериментальных, 

Таблица 9. Механизмы действия прокинетических средств

Препарат Механизм прокинетического действия

Метоклопрамид Стимуляция серотониновых (5-НТ4) рецепторов, блокада периферических допаминовых (D2) 
рецепторов

Домперидон Блокада периферических допаминовых (D2) рецепторов
Эритромицин Стимуляция мотилиновых рецепторов
Тримебутин Стимуляция периферических опиатных (μ, κ и δ) рецепторов
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так и  клинических исследованиях было показано 
регуляторное влияние тримебутина на  моторную 
функцию ЖКТ, которое проявлялось в  его норма-
лизующих эффектах на гипо- и гиперкинетические 
нарушения моторики ЖКТ при терапевтической 
и  хирургической патологии. Во-вторых, отмече-
но, что тримебутин может оказывать значительное 
обезболивающее действие [11, 45–47].

При проведении экспериментальных исследо-
ваний выяснилось, что тримебутин является несе-
лективным агонистом опиатных рецепторов, и  его 
модулирующее влияние на моторику ЖКТ и обезбо-
ливающий эффект определяются благодаря неспеци-
фическому действию этого препарата на все классы 
периферических опиатных рецепторов [9, 11, 45–47].

Тримебутин усиливает сокращения желудка и 
тонкой кишки, обеспечивает пропульсивную пе-
ристальтику в  тонкой кишке, ускоряет эвакуацию 
из желудка и транзит содержимого по тонкой кишке, 
модулирует сократительную активность в  толстой 
кишке.

Рекомендуемые дозы — 200 мг (перорально или 
интракишечно в виде суспензии) 2–3 раза/сут.

На сегодняшний день вопросы оптимизации 
выбора прокинетиков для восстановления функ-
циональной активности органов ЖКТ при СКН 
у больных в критических состояниях остаются дис-
кутабельными.

В многочисленных клинических работах дока-
зано, что наиболее эффективными прокинетиками 
в лечении моторно-эвакуаторных расстройств ЖКТ 
у больных с СКН являются домперидон, эритроми-
цин и  тримебутин. У  больных с  гипокинезией же-
лудка и угнетением моторно-эвакуаторной функции 
тонкой кишки наиболее эффективным является ис-
пользование домперидона через назогастральный 
зонд в виде суспензии в качестве прокинетика бло-
катора допаминовых рецепторов [9, 11, 38, 45–47].

У больных с  сочетанным нарушением моторно-
эвакуаторной, переваривающей и  всасывательной 
способности тонкой кишки применение эритро-
мицина или тримебутина вызывает повышение ко-
ординированности сокращений желудка и  тонкой 
кишки, а  также приводит к  восстановлению дви-
гательной активности ЖКТ в  более ранние сроки. 
Одновременно в  динамике регистрируется сниже-
ние тяжести состояния и степени выраженности по-
лиорганной недостаточности [11, 37, 38, 45–47], что 
объясняется механизмами действия этих прокине-
тиков. Эритромицин, стимулируя мотилиновые ре-
цепторы, приводит к подавлению выброса NO в мы-
шечном слое и  миентеральном сплетении желудка, 
тонкой и  толстой кишке. Тримебутин, стимулируя 

периферические опиатные рецепторы, приводит 
к  снижению не  только основного NO, но  и  других 
тормозных нейротрансмиттеров (норадреналин, 
допамин) в энтеральной нервной системе.

Принципы лечения дисбиоза 
Коррекция дисбиоза толстой кишки предполага-

ет комплексный подход. Прежде всего, это патоге-
нетическое лечение основного заболевания. Необ-
ходимое условие  — восстановление нарушенных 
функций кишечника. При купировании моторно-
эвакуаторных расстройств кишечника нормализу-
ется окислительно-восстановительный потенциал 
внутриполостной среды и, как следствие, нормали-
зуется баланс аэробных и  анаэробных популяций 
микроорганизмов.

Мероприятия по  коррекции дисбиоза толстой 
кишки предусматривают использование пре-, про-, 
син- и метабиотиков.

В современной отечественной и зарубежной ли-
тературе общеупотребимыми являются следующие 
определения.

Пробиотики  — препараты, содержащие живые 
микроорганизмы, являющиеся представителями 
нормальной микрофлоры.

Пребиотики  — неперевариваемые компоненты 
пищи, которые служат субстратом для роста попу-
ляций собственных облигатных микроорганизмов, 
прежде всего бифидо- и лактобактерий.

Синбиотики представляют собой комбинацию 
из пробиотиков и пребиотиков, в которой пробио-
тики и  пребиотики оказывают взаимно усилива-
ющее воздействие на  физиологические функции 
и  процессы микроорганизмов, предотвращающие 
размножение патогенных агентов, их инвазию в эн-
тероциты и прохождение через кишечную стенку.

Метабиотики представляют собой структурные 
компоненты пробиотических микроорганизмов, 
и/или их метаболиты, и/или сигнальные молекулы 
с  известной химической структурой, которые спо-
собны оптимизировать физиологические функции, 
метаболические, эпигенетические, информацион-
ные, регуляторные, иммунные, нейрогормональные, 
и/или поведенческие реакции, связанные с деятель-
ностью симбиотической (индигенной) микробиоты 
организма-хозяина.

В таблице Приложения 4 дана характеристика со-
временных препаратов (пробиотиков, пребиотиков, 
синбиотиков и  метабиотиков), рекомендуемых ле-
чащими врачами к  применению в  комплексной те-
рапии дисбиоза кишечника различного генеза на ос-
нове новейших достижений экспериментальных 
и клинических исследований.
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Пробиотики 
Пробиотики являются бактериями, которые 

культивируются в  лабораторных условиях и  затем 
используются для восстановления баланса микро-
флоры, которая изменяется под действием стресса, 
заболевания или при использовании антибиотиков. 
Благодаря восстановлению баланса микрофлоры 
здоровье организма может не только поддерживать-
ся, но и значительно улучшаться.

Благоприятное влияние пробиотиков проявля-
ется разноплановыми положительными эффекта-
ми, которые в  целом характеризуются как пробио-
тическое воздействие. Основными из них являются 
 следующие:
• колонизация ЖКТ пробиотическими микроорга-

низмами, проявляющими антагонизм в отноше-
нии условно-патогенных и патогенных бактерий, 
вирусов, грибов и дрожжей;

• улучшение нарушенного баланса микроорганиз-
мов в кишечнике;

• стимулирование иммунного ответа и  повыше-
ние неспецифической иммунорезистентности — 
потенциирования продукции интерферона, ин-
терлейкинов, увеличения фагоцитарной способ-
ности макрофагов и др.
Средств пробиотической коррекции микробио-

логических нарушений в  настоящее время уже до-
статочно много, и их список постоянно рас ширяется.

Требования к пробиотикам 
1. Пробиотик должен оказывать положительное 

действие на организм человека, подтвержденное 
лабораторными исследованиями и  клинически-
ми наблюдениями.

2. Пробиотик должен быть непатогенным и неток-
сичным при длительном применении.

3. Пробиотик должен иметь в своем составе жизне-
способные клетки или специфические субстан-
ции микробного, растительного или животного 
происхождения.

4. Пробиотик должен обладать колонизационным 
потенциалом  — способностью к  выживанию 
и жизнедеятельности в условиях кишечного ми-
кроокружения (резистентность к  низким значе-
ниям pH в желудке, устойчивость к воздействию 
органических кислот).

5. Пробиотик должен быть стабильным и  сохра-
нять жизнеспособность бактерий в течение дли-
тельного времени.

Выбор пробиотиков 
Наиболее часто используют штаммы бифидобак-

терий и лактобацилл. Эти препараты применяются 

с целью нормализации микробиоценоза ЖКТ, повы-
шения неспецифической резистентности организма, 
стимуляции функциональной деятельности пище-
варительной системы, для профилактики инфекций.

Потенциал пробиотиков заключается в устране-
нии или подавлении нежелательных микроорганиз-
мов, положительном взаимодействии с индигенной 
микрофлорой и  кишечным эпителием, модифика-
ции локальных устойчивых ответов клетками и ме-
таболическими путями ЖКТ.

Большое значение имеет выбор конкретного про-
биотического препарата, поскольку состав пробио-
тиков различен (монокультура или комбинация из 
нескольких видов микроорганизмов).

Монокомпонентные препараты (Бифидумбак-
терин, Лактобактерин, Колибактерин) содержат 
1 штамм бактерий определенного вида.

В состав поликомпонентных пробиотиков вхо-
дит несколько симбиотических штаммов бактерий 
одного (Ацилакт, Аципол и др.) или разных (Линекс, 
Бифиформ) видов с взаимоусиливающим действием.

Комплексные пробиотики содержат несколько 
штаммов пробиотиков различных видов (РиоФлора 
Баланс).

Наиболее сбалансированным действием характе-
ризуются комбинированные пробиотики (мульти-
штаммовые и  многовидовые). Именно поэтому им 
отдают предпочтение.

От моноштаммовых и пробиотиков, содержащих 
разные штаммы одного вида, многовидовые пробио-
тики отличаются улучшенной функциональностью. 
Эффект достигается благодаря синергизму разных 
видов микроорганизмов, входящих в состав препа-
рата. Активность может также усиливаться за  счет 
симбиоза штаммов.

Линекс. Существенно повышает эффективность 
применения современных пробиотиков, помещен-
ных в  кислотоустойчивые капсулы, доводя тем 
самым их усвоение в  кишечнике до  95%. К  таким 
препаратам относится широко используемый сим-
биотик Линекс (Словения, Сандоз). Препарат со-
держит Lactobacilus acidophilus, Bifi dobacteri  infantis, 
Enterococcus faecium.

Линекс содержит полноценный комплекс по-
лезных бактерий  — представителей естественной 
микрофлоры различных отделов кишечника. Ком-
плекс включает в себя лактобактерии, бифидобак-
терии и энтерококки. Лактобактерии и энтерокок-
ки концентрируются в  тонком отделе кишечника, 
а  бифидобактерии  — в  толстом. Таким образом, 
живые бактерии препарата расселяются и  оказы-
вают выраженный лечебный эффект по всей длине 
кишечника.
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Все три штамма бактерий пробиотика устойчи-
вы к  воздействию агрессивной среды желудка, что 
позволяет им беспрепятственно достигать всех от-
делов кишечника, не  теряя своей биологической 
 активности.

Бактерии пробиотика устойчивы к  воздействию 
большинства антибактериальных препаратов, по-
этому его можно использовать не  только для кор-
рекции дисбиотических изменений, но и для преду-
преждения их развития при антибиотикотерапии.

Благодаря высокому профилю безопасности 
препарат может широко применяться во всех воз-
растных категориях, в  том числе у  новорожден-
ных детей.

Большое количество клинических наблюдений 
свидетельствует о  том, что воспалительный про-
цесс, обусловленный дисбалансом в  микрофлоре 
кишечника из-за преобладания агрессивных бак-
терий и недостатка протективных, может быть по-
давлен путем перорального применения пробио-
тика, который восстанавливает микробиотический 
баланс. Препарат оказывает не  только местное, 
но  и  общее системное противовоспалительное 
действие. Системная природа его противовоспа-
лительной активности проявляется уменьшени-
ем концентрации провоспалительных цитокинов 
и  TNFα. Этот универсальный механизм действия 
пробиотика позволяет использовать его для лече-
ния как локальных, так и системных воспалитель-
ных процессов.

Рекомендуется принимать капсулы во время или 
после еды, запивая небольшим количеством моло-
ка или другой жидкости. Взрослым и детям старше 
14 лет назначают по 1 капсуле 2–3 раза в день; детям 
от 3 до 14 лет — по 1 капсуле 1–2 раза в день. Дли-
тельность непрерывного приема — 4 нед, в зависи-
мости от особенностей организма возможно повто-
рение курса после недельного перерыва.

РиоФлора Баланс. Группа исследователей из 
Ни дерландов под руководством профессора H. Tim-
merman, исследуя эффекты одноштаммовых, муль-
тиштаммовых и  многовидовых препаратов, до-
казала, что мультивидовые пробиотики обладают 
явным преимуществом, что объясняется наличием 
у них активности на разных уровнях организма (ми-
кроб–микроб, микроб–эпителий, микроб–иммун-
ная система). Полученные данные важны, так как 
открывают возможности для создания пробиотиче-
ских препаратов с  направленным механизмом дей-
ствия, т. е. средств для дифференцированной патоге-
нетической терапии разных заболеваний.

В 2011  г. арсенал современных препаратов для 
коррекции микробиоценоза пополнился еще одним 

лекарственным средством: им стал относительно 
новый для отечественных специалистов препарат 
группы пробиотиков РиоФлора Баланс, который 
был разработан дифференцированно для терапии 
антибиотикассоциированных состояний на  основе 
инновационных технологий в Winclove Bio Industries 
(Нидерланды).

Препарат является комплексным и  содержит 
8  штаммов пробиотических микроорганизмов: 
2  штамма бифидобактерий  — Bifi dobacterium lactis, 
Bifi dobacterium bifi dum и 6 штаммов лактобацилл — 
Lactobacillus plantarum, Lactobacillus acidophilus W37, 
Lactobacillus acidophilus W55, Lactobacillus rhamnosus, 
Lactobacillus paracasei, Lactobacillus salivarius. Каж-
дая капсула данного средства содержит не  менее 
2,5  млрд (2,5×109  КОЕ/капс.) пробиотических ми-
кроорганизмов.

Важно отметить, что данный препарат отно-
сится к  числу многовидовых пробиотиков, так как 
в его составе присутствуют штаммы разных кишеч-
ных бактерий. Таким образом, пробиотик способен 
воспроизводить эффекты разных видов и штаммов 
полезных микроорганизмов, присутствующих в ки-
шечнике здорового человека.

Являясь мультивидовым, препарат оказывает 
влияние на  трех уровнях организма  — в  просве-
те кишечника (защита от  патогенных микробов), 
на  стенке кишечника (восстановление плотного 
соединения клеток эпителия), в  иммунной системе 
(активизация выработки секреторного иммуногло-
булина класса А — IgA здоровой микрофлоры).

Применение РиоФлоры Баланс оказывает дока-
занно широкий спектр положительных эффектов 
на  организм человека. Штаммы подобраны в  лабо-
ратории опытным путем так, что основную функ-
цию пробиотические микроорганизмы выполняют 
в просвете кишечника, вытесняя патогены и конку-
рируя с ними за питательную среду. Штаммы, входя-
щие в состав пробиотика, устойчивы к агрессивным 
факторам (кислота, желчь) и  способны достигать 
толстого кишечника почти без потерь. Препарат 
можно применять в  капсулах либо растворять со-
держимое капсулы в  воде, что важно в  случае ис-
пользования пробиотика у ослабленных пациентов, 
испытывающих трудности с глотанием.

Ведущие специалисты считают наиболее обо-
снованным одновременное применение антибак-
териальной терапии и  пробиотика, поскольку 
на блюдается максимальная оптимизация микроэко-
логического статуса пациентов.

Способ применения: взрослым и  детям старше 
3 лет — по 2 капсулы 2 раза в день, оптимально на-
тощак (утром и перед сном).
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Пребиотики 
Понятие «пребиотики» используется для обозна-

чения в большинстве своем неабсорбируемых в ки-
шечнике человека ингредиентов пищи, благотворно 
влияющих на организм путем селективной стимуля-
ции роста или активизации метаболизма полезных 
представителей его кишечной микрофлоры.

По классификации современных функциональ-
ных продуктов, используемых для коррекции на-
рушений кишечной микробиоты, пребиотики  — 
препараты или биологически активные добавки 
немикробного происхождения, неперевариваемые 
в  тонкой кишке, способные оказывать позитив-
ный эффект на организм через стимуляцию роста 
и/или метаболической активности нормальной 
микрофлоры.

Наибольшее распространение в  качестве пре-
биотиков получили нижеприведенные ди-, олиго- 
и полисахариды.

Лактулоза — дисахарид, состоящий из галактозы 
и  фруктозы. Лактулоза не  переваривается фермен-
тами ЖКТ, ферментируется лакто- и бифидобакте-
риями и служит им субстратом для энергетического 
и пластического обмена.

Олигосахариды представляют собой линейные 
полимеры глюкозы и других моносахаров с общей 
длиной цепи не  более 10. По  химической струк-
туре выделяют галакто-, фрукто-, фукозилолиго-
сахариды и др.

Инулин  — полисахарид, полимер фруктозы, 
в  больших количествах присутствует в  артишоках, 
клубнях и корнях георгинов и одуванчиков. Утили-
зируется бифидо- и лактобактериями, способствует 
их росту.

Пищевые волокна — большая гетерогенная груп-
па полисахаридов, наиболее известными из которых 
являются целлюлоза и гемицеллюлоза.

В последнее десятилетие значительно возрос 
интерес клинических специалистов к пищевым во-
локнам и  особенно продуктам их ферментации  — 
короткоцепочечным жирным кислотам (КЦЖК), 
связанный с появлением новых данных, касающих-
ся их уникальных разносторонних эффектов и меха-
низмов действия.

Пищевые волокна (ПВ) представляют собой ве-
щества различной химической природы, которые 
не  расщепляются в  тонкой кишке, а  подвергаются 
бактериальной ферментации в толстой. Необходимо 
подчеркнуть, что в  присутствии ПВ бифидобакте-
рии и отдельные виды лактобактерий размножают-
ся в кишечнике очень интенсивно.

Под действием микроорганизмов расщепление 
ПВ путем анаэробного брожения начинается уже 

в  дистальном отделе подвздошной кишки. Бакте-
риальная ферментация приводит к  образованию 
КЦЖК в определенной пропорции: ацетата — 60%, 
пропионата  — 25%, бутирата  — 15%, а  также га-
зов — двуокиси углерода, водорода, метана, т. е. ко-
нечных продуктов метаболизма микрофлоры тол-
стой кишки.

Важнейшей из продуцируемых кишечной микро-
флорой КЦЖК является бутират, который не толь-
ко служит источником энергии для эпителиальных 
клеток, но и влияет на широкий спектр клеточных 
функций, поддерживает кишечный гомеостаз. Бути-
рат участвует в  укреплении кишечного защитного 
барьера, обеспечивает противовоспалительный эф-
фект, стимулирует моторику.

К пребиотикам предъявляются строгие тре-
бования:
• пребиотики не  должны подвергаться гидролизу 

пищеварительными ферментами человека;
• пребиотики не должны абсорбироваться в верх-

них отделах пищеварительного тракта;
• пребиотики должны селективно стимулировать 

один вид или определенную группу микроорга-
низмов, резидентных для толстой кишки.
Основная цель включения в терапию этого клас-

са препаратов заключается в создании оптимальной 
среды обитания микроорганизмов с целью стимуля-
ции роста индигенной флоры, важной для организ-
ма хозяина в функциональном отношении.

Стимбифид. Новейшая разработка российских 
ученых на основе фруктоолигосахаридов имеет уни-
кальный состав для быстрого и эффективного вос-
становления нормальной микрофлоры кишечника.

Специально разработанная формула препарата 
содержит впервые созданную композицию длинных 
(от 2 до 60) и коротких (от 2 до 8) цепочек фрукто-
олигосахаридов, обеспечивающих снабжение бифи-
добактерий эксклюзивным питанием по всей длине 
толстой кишки.

Пребиотический эффект достигается за  счет 
многократного роста собственной бифидофлоры 
кишечника, вслед за  которым возрастает содержа-
ние лактобацилл и кишечной палочки.

На основании результатов проведенного клини-
цистами комплексного исследования установлена 
высокая клиническая эффективность пребиоти-
ка в  качестве стимулятора роста бифидобактерий, 
а  также в  коррекции нарушений микробиоценоза 
у пациентов с хроническими и острыми заболевани-
ями легких на фоне и после проведения антибакте-
риальной терапии.

Помимо фруктоолигосахаридов и фруктополиса-
харидов препарат содержит сложный минерально-
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витаминный комплекс  Immuniti, в  который входят 
витамины С, Е, В1, В2, РР, В5, В6, В12, фолиевая кисло-
та и биотин, а также микроэлементы (цинк и  селен).

Таким образом, основными лечебными эффек-
тами и  свойствами фруктополи- и  фруктоолигоса-
харидов, составляющих основу пребиотика нового 
поколения, являются следующие:
• абсолютно натуральный препарат, содержащий 

уникальную композицию природных фрукто-
поли- и  фруктоолигосахаридов, эксклюзивно 
стимулирующих размножение и  функциональ-
ную активность «индивидуального» штамма 
 бифидобактерий в кишечнике;

• в отличие от препаратов-пробиотиков, содержа-
щих живые микроорганизмы, пребиотик нового 
поколения восстанавливает собственную микро-
биоту пациента, при этом скорость и  безопас-
ность восстановления существенно выше;

• отмечается высокая эффективность при профи-
лактике нарушений кишечной микробиоты до, 
во время и после проведения антибактериальной 
терапии;

• стимулирует перистальтику кишечника;
• стабилизирует барьерные свойства слизистой 

оболочки кишечника;
• имеет выраженное влияние на иммунную систе-

му путем снижения частоты вирусных и микроб-
ных инфекций;

• повышает фагоцитарную активность клеток пе-
чени, способствуя защите ее от инфекций.
Препарат рекомендуется взрослым и  детям по 

2  таблетки 3  раза в  день во  время еды. Продолжи-
тельность курса — 1–2 мес.

Рекицен-РД. Последние достижения науки под-
тверждают, что пища модулирует различные функ-
ции организма, способствует поддержанию здоро-
вья и  уменьшению риска некоторых заболеваний. 
Такое открытие привело к  концепции «функцио-
нального питания». Интерес к этой «функциональ-
ной» пище и  ее активным компонентам все более 
возрастает. Важнейшими потенциальными «ингре-
диентами функциональной пищи» являются ПВ. 
Эффективность функционального питания в  этой 
ситуации существенно возрастает, если используют-
ся ферментированные пищевые волокна в комплек-
се с продуктами их ферментации — КЦЖК.

К отечественным продуктам, которые содержат 
комплексы ферментированных ПВ и  КЦЖК, отно-
сится биологически активная добавка Рекицен-РД. 
Высокая эффективность этого продукта опреде-
ляется тем, что его использование дает организму 
необходимое количество ферментированных ПВ, 
которые обладают существенно бо �льшим сорбцион-

ным потенциалом по сравнению с интактными ПВ 
и являются субстратом для ферментации в толстом 
кишечнике. Наличие в продукте КЦЖК при исполь-
зовании предполагает типичную заместительную 
терапию.

Механизм иммунотропного и  противовоспали-
тельного действия ПВ и  КЦЖК сложен и  во  мно-
гом не  изучен, вместе с  тем считается, что именно 
КЦЖК обеспечивают иммунотропные, противовос-
палительные эффекты.

Взаимодействие ПВ в  комплексе с  КЦЖК улуч-
шает барьерную функцию стенки кишечника, пре-
пятствует формированию эндотоксемии и  транс-
локации микроорганизмов через кишечный барьер 
во внутренние среды, что в свою очередь блокирует 
активацию избыточной выработки провоспалитель-
ных цитокинов, инициирующих системный воспа-
лительный ответ.

КЦЖК вовлекаются в  регуляцию активности 
противовоспалительных цитокинов через регуля-
цию активности транскрипционного фактора NF-κB. 
Установлено ингибирующее действие бутирата на 
активацию NF-κB, вызванную противовоспалитель-
ными цитокинами. Торможение активации NF-κB 
указывает на эффективность использования пище-
вых волокон и КЦЖК в лечении воспалительных за-
болеваний.

Хотелось  бы отметить, что препарат, содержа-
щий комплекс ферментированных растворимых 
и нерастворимых ПВ, а также КЦЖК, с успехом ис-
пользуется в  функциональном питании пациентов 
с нарушениями функций иммунной системы и при 
дисбактериозе.

Состав биологически активной добавки с  фрук-
тоолигосахаридами включает отруби пшеничные, 
ферментированные винными дрожжами (61,5%), 
олигофруктозу (24%), лактозу.

Препарат осуществляет также детоксикацион-
ную функцию в  отношении токсинов микробного 
и немикробного происхождения, а также усиливает 
двигательную активность кишечника. При инфек-
ционном процессе и  иммунной недостаточности 
препарат активирует гуморальное звено иммунной 
системы, нормализует концентрацию IL-1β, что мо-
жет свидетельствовать о  его противовоспалитель-
ном и иммунотропном действии.

Препарат рекомендуется принимать взрослым 
и детям старше 14 лет по 3–5 таблеток 3 раза в день 
во время еды, разжевывая и запивая водой.

Синбиотики 
Современные данные литературы свидетель-

ствуют о  том, что наиболее эффективный путь 
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нормализации дисбаланса кишечного микро-
биоценоза заключается в  применении синбио-
тиков (комплекс пребиотиков и  пробиотиков), 
так как при этом не  только имплантируются 
вводимые микроорганизмы, но  и  стимулируется 
микрофлора.

Синбиотики являются смесью пробиотиков и 
пребиотиков. Эта смесь полезна хозяину благодаря 
улучшенной выживаемости и  приживаемости от-
дельных микробных добавок.

Комбинация про- и пребиотиков в одном пище-
вом продукте позволяет улучшать выживаемость 
пробиотиков в  течение пассажа по  ЖКТ и  более 
эффективно имплантировать пребиотики в микро-
флору толстой кишки. Многочисленными исследо-
ваниями в эксперименте и клинике было показано, 
что синбиотики проявляют больший поддержива-
ющий здоровье эффект, чем пробиотики, когда они 
используются отдельно.

Наиболее известным и распространенным явля-
ется первый и единственный синбиотик Максилак, 
который содержит 9 пробиотических бактерий:
• бифидобактерии: Bifi dobacterium longum, Bifi do-

bacterium breve, Bifi dobacterium bifi dum;
• лактобактерии: Lactobacillus helveticus, Lacto-

bacillus rhamnosus, Lactobacillus plantarum, Lacto-
bacillus casei;

• молочнокислые организмы: Lactococcus lactis, 
Streptococcus thermophilis;

• пребиотический компонент составляет олиго-
фруктоза.
Содержащиеся в  составе препарата лактобак-

терии подавляют рост патогенной микрофлоры, 
перерабатывают лактозу в  простые сахара. Бифи-
добактерии поддерживают нормальные процессы 
пристеночного пищеварения, подавляют рост пато-
генной микрофлоры. Олигофруктоза стимулирует 
быстрое размножение полезных бактерий, тормо-
зит развитие болезнетворных бактерий внешнего 
происхождения, уменьшает загрязнение кишечни-
ка токсинами и  улучшает его работу, стимулирует 
перистальтику, очищает от шлаков, служит в целях 
улучшения функций ЖКТ.

С помощью инновационной технологии произ-
водства MURE (Multi Resistant Encapsulation), бак-
терии, присутствующие в составе препарата, защи-
щены от  кислого содержимого желудочного сока, 
солей желчи и  пищеварительных ферментов, что 
позволяет им беспрепятственно пройти желудок, 
адаптироваться и прижиться в просвете кишечни-
ка, сохранив высокую биологическую активность, 
и положительно влиять на восстановление микро-
флоры ЖКТ.

Препарат рекомендуется применять взрослым 
и детям по 1 капсуле 1 раз в день во время еды (пред-
почтительно вечером).

Метабиотики 
В мировой практике последние крупнейшие до-

стижения в  профилактике и  лечении многих забо-
леваний, ассоциированных с  микроэкологически-
ми нарушениями и  дисбалансом симбиотической 
микрофлоры кишечника, связаны с промышленным 
выпуском и широким внедрением пробиотиков. Од-
нако по  мере накопления результатов становились 
очевидными недостатки и  негативные последствия 
традиционных пробиотиков на  основе живых ми-
кроорганизмов.

Основными причинами низкой коррекционной 
и  терапевтической эффективности современных 
пробиотиков следует считать возможность био-
несовместимости экзогенной живой микрофлоры 
с  симбиотическими микроорганизмами хозяина. 
При использовании специально подобранных про-
биотических штаммов лактобацилл, бифидобакте-
рий или некоторых других живых микроорганизмов 
было установлено, что при попадании в  кишечник 
они воспринимаются «чужеродными» и  метаболи-
зируются. Многочисленными исследованиями по-
казано, что колонии кишечных бактерий у человека, 
так же как ДНК, как отпечатки пальцев, индивиду-
альны и  генетически детерминированы. Будущее 
развитие концепции «пробиотических продуктов», 
согласно директивным документам Всемирной орга-
низации здравоохранения, заключается в  создании 
лекарственных сред, биологически активных доба-
вок и  продуктов функционального питания на  ос-
нове использования не  живых микроорганизмов, 
преимущественно лакто- и бифидобактерий, а спе-
циальных продуктов их жизнедеятельности, так на-
зываемых вторичных метаболитов — метабиотиков. 
Принципиально новый подход к  предотвращению 
и  ликвидации в  организме человека хронического 
дефицита низкомолекулярных биологически и фар-
макологически активных метаболитов предполага-
ется реализовать за счет внедрения в медицинскую 
практику метабиотиков, созданных на основе струк-
турных компонентов клеток, метаболитов и  сиг-
нальных молекул пробиотических штаммов микро-
организмов.

Таким образом, в настоящее время наблюдает-
ся фармакологическая эволюция форм и  состава 
метабиотиков, позволяющих не только эффектив-
но лечить нарушения баланса кишечной микро-
биоты и  осуществлять профилактику подобных 
дисбалансов, но  и  делать это наиболее физиоло-
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гичным образом, с  учетом персональных особен-
ностей функционирования ЖКТ у  конкретного 
пациента.

Метабиотики в  ряде работ позиционируются 
как «микробные метаболиты», но  их не относят 
ни  к  пробиотикам, ни  тем более к пре биотикам. 
Иногда метабиотики относят к  «метаболит-
ным пробиотикам»,  поскольку в их состав вхо-
дят продукты жизнедеятельности нормальных 
сим бионтов.

Хилак форте. Среди средств, восстанавливаю-
щих микрофлору, в  последнее время наиболее ча-
сто используются препараты на основе микробных 
метаболитов. Самым известным и  широко при-
меняемым метаболитным пробиотиком являет-
ся Хилак форте (Тева, Израиль). Основными био-
логически активными компонентами, входящими 
в его состав, являются КЦЖК, полученные из саха-
ролитических (Lactobacilus acidophilus, Lactobacilus 
helveticus и Enterococcus faecalis) и протеолитических 
(Escherichia coli) представителей кишечной микро-
флоры. Кроме того, препарат содержит молочную, 
фосфорную и лимонную кислоту, сорбат калия, бу-
ферные соли (фосфорнокислый натрий и  калий), 
лактозу и ряд аминокислот. Положительное влияние 
метабиотика на  микробиоценоз опосредовано вхо-
дящими в  его состав компонентами. Форма выпу-
ска — капли для приема внутрь.

Содержащиеся в препарате КЦЖК способству-
ют нормализации кишечной микрофлоры и обес-
печивают регенерацию поврежденных эпители-
альных клеток кишечной стенки. Влияние КЦЖК, 
молочной кислоты и  других кислот обеспечивает 
регуляцию внутрипросветного pH. Этому спо-
собствуют и  буферные соли, восстанавливаю-
щие pH среды до необходимых физиологических 
значений.

По-видимому, действие органических кислот на 
pH среды реализуется не  только в  толстой, но  и в 
тонкой кишке, поэтому препарат может с  успехом 
применяться при синдроме микробной контамина-
ции тонкой кишки. Что касается других аспектов 
его действия, то  предполагается, что они идентич-
ны биологическим эффектам эндогенных КЦЖК. 
В  частности, это касается функции энергообеспе-
чения и  улучшения трофики слизистой оболочки, 
благодаря чему улучшается рост и активность сим-
бионтной флоры.

Значительное преимущество метабиотика перед 
пробиотиками заключается в возможности его при-
менения вместе с  антибактериальными препарата-
ми у  больных, нуждающихся в  повторных курсах 
антибиотикотерапии по поводу других заболеваний 

(например, хронические неспецифические заболева-
ния легких). В этих случаях действие препарата ре-
ализуется не только как восстанавливающее по от-
ношению к нарушенному микробиоценозу, но и как 
профилактическое, препятствующее подавлению 
нормальных симбионтов.

Содержащиеся в  препарате КЦЖК обеспечи-
вают восстановление поврежденной микрофлоры 
кишечника при инфекционных заболеваниях ЖКТ, 
стимулируют регенерацию эпителиальных клеток 
кишечной стенки, восстанавливают нарушенный 
водно-электролитный баланс в  просвете кишки. 
Имеются данные, что препарат усиливает защитные 
функции организма благодаря стимуляции иммун-
ного ответа.

Форма выпуска  — капли для приема внутрь 
во  флаконах по  30  и  100  мл. Режим дозирования: 
в первые дни лечения рекомендуется взрослым на-
значать по  40–60  капель 3  раза/сут; детям старше 
1 года — по 20–40 капель 3 раза/сут.

Бактистатин. Одним из  наиболее известных 
и  широко распространенных представителей по-
следнего класса метабиотиков является отечествен-
ный препарат Бактистатин. В  его состав входят 
пробиотическая (метаболиты Bacillus subtilis) и пре-
биотическая (гидрозизат соевой муки) составляю-
щая, а также энтеросорбент (цеолит).

Активные метаболиты лечебных бактерий B. subtilis 
необходимы для подавления условно-патогенной 
микрофлоры толстого кишечника, что регулирует 
качественные и  количественные взаимоотноше-
ния кишечных микроорганизмов. Вырабатываемые 
в  процессе ферментации бактерий аминокислоты, 
антигены, полипептиды и  другие биологически ак-
тивные вещества обладают иммуномодулирующим 
действием за счет стимуляции синтеза эндогенного 
интерферона и  активации макрофагов. Таким об-
разом, пробиотические соединения в составе препа-
рата обеспечивают восстановление нормальной ми-
крофлоры кишечника, повышают неспецифическую 
резистентность организма, способствуют полноцен-
ному пищеварению.

Природный адсорбент цеолит, который не всасы-
вается в кишечнике, проходя через ЖКТ транзитом, 
участвует в селективном ионообмене с организмом, 
являясь дополнительным источником широкого 
спектра необходимых микроэлементов. Проявляет 
сорбционные свойства преимущественно по  отно-
шению к соединениям с низкой молекулярной мас-
сой (метан, сероводород, аммиак и  иные токсиче-
ские вещества), не вступая в прямое взаимодействие 
с  витаминами, аминокислотами, белками и  дру-
гими полезными веществами, оставляя их в  ЖКТ; 
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нормализует перистальтику кишечника, ускоряя 
продвижение содержимого кишечника по  пищева-
рительному тракту, и  осуществляет адресную до-
ставку сорбированных на  цеолите активных ком-
понентов препарата в  результате постепенного их 
 высвобождения.

Гидролизат соевой муки, также входящий в  со-
став препарата, возмещает недостаток нутриентов 
для нормальной микрофлоры и слизистой оболочки 
кишечника. Препарат сочетает свойства про- и пре-
биотика, сорбента, донатора микроэлементов, регу-
лятора процессов пищеварения.

Рекомендации по  применению: взрослым  — 
по 1–2 капсулы 2–3 раза в день во время еды, детям 
с 6 лет — по 1 капсуле 2 раза в день.

Актофлор-С  — отечественный метабиотик но-
вого поколения, созданный в  НИИ особо чистых 
биопрепаратов (Санкт-Петербург) и  не  имеющий 
прямых аналогов, представляет собой комплекс 
аминокислот и  органических кислот  — аналогов 
метаболитов пробиотических бактерий. Синерги-
ческое действие компонентов, входящих в  состав 
комплекса, повышает физиологическую актив-
ность и  стимулирует рост собственной полезной 
микрофлоры человека, увеличивает ее антагони-
стическую активность против патогенных микро-
организмов.

Метабиотик используется для восстановления 
микрофлоры кишечника и  нормализации ее мета-
болической активности, а  также в  качестве допол-
нительного источника аминокислот, в  т. ч. незаме-
нимых и  органических, обладающих доказанным 
регуляторным действием. Компоненты комплекса 
представлены оригинальной композицией бактери-
альных метаболитов, которые обладают выражен-
ным синергическим действием в  отношении нор-
мальной микрофлоры и оказывают положительное 
влияние на  пролиферативную активность клеток 
иммунной ткани, стимулируя иммунитет человека. 
В  состав препарата входят следующие биологиче-
ски активные вещества (мг/мл): янтарная кисло-
та  — не  менее 14,0, аспарагиновая кислота  — 0,91, 
глутаминовая кислота  — 6,71, аланин  — 2,03, гли-
цин — 1,2, валин — 6,68, лейцин — 1,5, лизин — 6,67, 
метионин — 3,4, муравьиная кислота — 10,49, уксус-
ная кислота (в  пересчете на  ацетат натрия)  — 116, 
молочная кислота — 24,7.

Микрофлора кишечника человека выполня-
ет множество функций, важнейшей из  которых 
является метаболическая. Бактерии производят 
метаболиты, которые действуют как сигнальные 
молекулы, оказывая прямое влияние на обмен ве-
ществ, функции кишечника, печени, головного 

мозга, а также на процессы в жировой и мышечной 
ткани. Метабиотик нового поколения рекоменду-
ется для восстановления микрофлоры кишечника 
и  нормализации ее метаболической активности, 
а  также в  качестве дополнительного источника 
аминокислот, в том числе незаменимых, и органи-
ческих кислот, обладающих доказанным регуля-
торным действием.

Компоненты препарата, особенно янтарная кис-
лота, оказывают положительное влияние на проли-
феративную активность клеток иммунной ткани, 
стимулируя иммунитет человека. L-глутаминовая 
кислота участвует в белковом и углеводном обмене, 
препятствует снижению окислительно-восстанови-
тельного потенциала, повышает устойчивость ор-
ганизма к  гипоксии, нормализует обмен веществ, 
изменяя функциональное состояние нервной и  эн-
докринной систем, является мощным нейромедиа-
тором. Совокупное действие восьми ами нокислот 
(L-аланина, L-аспарагиновой кислоты, глицина, 
L-глутаминовой кислоты, L-валина, L-лейцина, 
L-лизина и L-метионина), четыре из которых явля-
ются незаменимыми, существенно повышает актив-
ность и  эффективность регуляторных метаболитов 
препарата.

Положительное влияние метабиотика нового 
поколения в  клинических исследованиях было обу-
словлено стимуляцией роста собственной мик-
рофлоры, подавлением патогенных бактерий, 
вос становлением и  питанием эпителия, а  также 
стимуляцией и поддерживанием иммунитета.

Препарат выпускается в виде раствора для при-
ема внутрь в  тюбик-капельницах (юнидозах) по 
2 мл № 30. Одной упаковки хватает на полный курс 
приема препарата.

Парентеральное питание 
При коронавирусной инфекции тяжелого тече-

ния — двусторонней пневмонии, СОЛП, ОРДС, по-
лиорганной недостаточности на  фоне проведения 
ИВЛ  — нутритивную поддержку начинают с  ЭЗП. 
Если в течение 2–3 сут ЭЗП не обеспечивает 60% су-
точной потребности, имеется риск аспирации, со-
храняются нарушения функций ЖКТ, пациента пе-
реводят на полное периферическое или центральное 
парентеральное питание, продолжая интенсивную 
терапию СКН (см.  разделы «Интенсивная терапия 
СКН», «Восстановление моторики ЖКТ», «Принци-
пы лечения дисбиоза»).

Полное парентеральное питание 
Отсутствие возможности осуществления ЭП обу-

словливает необходимость назначения полного па-
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рентерального питания (ППП). Под ПП понимают 
введение питательных веществ внутривенным пу-
тем, минуя процессы пищеварения в ЖКТ.

Показания к парентеральному питанию:
• больной, у  которого не  функционирует или 

неадекватно функционирует ЖКТ, нуждается 
в ППП;

• всем пациентам, в  отношении которых ожида-
ется, что в течение 3 дней они не будут получать 
пероральное питание, при наличии противопо-
казаний к проведению ЭП или плохой его пере-
носимости следует в  течение 24–48  ч начинать 
проведение ППП.

Противопоказания к проведению 
парентерального питания:

• состояние ЖКТ позволяет обеспечить адекват-
ное ЭП;

• рефрактерный шоковый синдром;
• уровень сывороточного лактата > 3–4 ммоль/л;
• гипоксия: pO2 < 50 мм рт. ст.;
• ацидоз: pH < 7,2; pCO2 > 80 мм рт. ст.;
• гипергидратация (исключение  — безбелковые 

отеки);
• риск осложнений превышает пользу проведе-

ния ПП.
ПП проводят с  применением систем «три в 

одном».
ППП должно включать:

• трехкомпонентные контейнеры «три в  одном» 
(раствор аминокислот + раствор глюкозы + мно-
гокомпонентная жировая эмульсия с  включени-
ем ω-3 ПНЖК);

• 20% раствор дипептида аланил-глутамина;
• витамины и  микроэлементы  — в  суточной дозе 

для ПП.
Методика ПП «три в  одном» предполагает про-

ведение ППП в  центральную или периферическую 
вену. По  объему контейнеры представлены 1000, 
1500, 2000 мл.

Внутривенное введение препаратов при ПП наи-
более эффективно: высокая биодоступность/макси-
мальное усвоение!

Осложнения ПП 
Помимо осложнений, связанных с  сосудистым 

доступом при проведении ПП (катетерассоцииро-
ванные инфекции, флебиты и  пр.), часть осложне-
ний приходится на метаболические осложнения:
• дефицит электролитов, микроэлементов, витами-

нов, незаменимых жирных кислот;
• водно-электролитные расстройства;

• гипер- или гипогликемия;
• гиперкальциурия;
• гипертриглицеридемия;
• стеатоз печени;
• дисфункция печени, ассоциированная с ППП;
• гиперазотемия;
• холестаз.

Тщательный биохимический мониторинг безо-
пасности парентерального питания позволяет пре-
дотвратить метаболические осложнения.

2.3.  Нутритивная поддержка при острых 
нарушениях дыхания (СОЛП/ОРДС), 
требующих длительной искусственной 
вентиляции легких 
К особенностям нутритивной поддержки боль-

ных с  острой дыхательной недостаточностью 
(СОЛП и ОРДС), требующих длительной ИВЛ, сле-
дует отнести специфическое влияние отдельных 
ингредиентов питательных веществ на  функцио-
нальное состояние системы дыхания. Так, увели-
чение поступления углеводов повышает респира-
торный драйв за счет гиперпродукции углекислого 
газа, а липиды положительно влияют на фосфоли-
пидный состав клеточных мембран. Эссенциаль-
ные жирные кислоты восстанавливают активность 
ферментов, транспортные функции рецепторов 
и  способствуют образованию простагландинов 
и лейкотриенов, оказывают регуляторное влияние 
на  иммунный статус. В  частности, ПНЖК, такие 
как эйкозапентаеновая (EPA) и гамма-линоленовая 
(GLA), играют важную роль в функции клеточных 
мембран, изменяя проницаемость эндотелия со-
судов и агрегацию тромбоцитов; снижают продук-
цию провоспалительных метаболитов арахидоно-
вой кислоты.

Соответственно, к  особенностям нутритивной 
поддержки у больных СОЛП/ОРДС, в том числе на-
ходящихся на ИВЛ, следует отнести:
• соотношение белков, жиров, углеводов: белки 

20–25%, жиры 50%, углеводы 25–30%;
• в качестве источника азота при ПП могут приме-

няться 10–15% растворы аминокислот;
• в программах ПП, с современных позиций, наи-

более эффективными считают жировые эмуль-
сии, содержащие «химическую» смесь триглице-
ридов LCT/MCT + ω-3 ПНЖК;

• при проведении ЭП пациентам с  дыхательной 
недостаточностью или ОРДС часто требует-
ся ограничение объема вводимой жидкости; 
кроме того, у таких пациентов высок риск раз-
вития гастроинтестинальной непереносимо-
сти повышенных объемов ЭП, особенно у  па-
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циентов в  прон-позиции (положении лежа 
на  животе), поэтому целесообразно использо-
вать гиперкалорические смеси (> 1,5  ккал/мл) 
с  высоким содержанием белка, что позволяет 
снизить время эвакуации из  желудка, особен-
но у  пациентов в  прон-позиции, уменьшая 
риск гастроинтестинальной непереносимости 
[4, 6, 9, 12];

• наличие в  составе смеси среднецепочечных 
(МСТ) и ω-3 ПНЖК, антиоксидантов оказывает 
благоприятный эффект на  нейтрофилы легких; 
модулирует продукцию эйкозаноидов и  пото-
му влияет на воспалительный каскад; улучшает 
газообмен в  легких, сокращает продолжитель-
ность ИВЛ.

Схема нутритивной поддержки пациентов 
с СОЛП и ОРДС 
При сохраненных функциях ЖКТ: 

• стандартная диета;
• пероральный прием смесей гиперкалорических 

с  повышенным содержанием белка, сниженным 
содержанием углеводов, имеющих в своем соста-
ве среднецепочечные триглицериды и ω-3 ПНЖК 
(типа Диабет, Пульмо);

• энтеральное зондовое питание (назогастраль-
ный/назоинтестинальный зонд или гастростома/
еюностома): 1–2-е сут  — от  500  до  1000  мл; 
3–5-е сут  — от  1000  до  2000  мл (из  расчета 
1 мл = 1 ккал).

При нарушениях функций ЖКТ:
• ППП до  восстановления основных функций 

ЖКТ (в  среднем до  2  сут) с  применением си-
стемы «три в  одном», имеющую в  своем со-
ставе жировую эмульсию с  ω-3  ПНЖК 2000–
2100  ккал/сут + дипептиды аланил-глутамина 
200 мл/сут (до 7 сут). Программа ПП включает 
также ежесуточное введение комплекса водо-
растворимых и  жирорастворимых витаминов, 
а также микроэлементов;

• одновременно с  осуществлением ПП проводят 
лечение кишечной недостаточности: 1–2-е сут — 
фармаконутриентные смеси по  500  мл/сут, ми-
нимальное ЭП, прокинетики. По  мере восста-
новления функций ЖКТ осуществляют переход 
на  полуэлементные смеси, а  затем на  гиперка-
лорические гипернитрогенные смеси или смеси 
со сниженным содержанием углеводов, имеющие 
в своем составе среднецепочечные триглицериды 
и ω-3 ПНЖК (типа Диабет, Пульмо). В последую-
щем уменьшают объем ПП и увеличивают объем 
ЭП до полного перехода на ЭП.

2.4.  Нутритивная поддержка пациентов 
с тяжелым сепсисом 
Нутритивная поддержка рассматривается как ос-

новной метод устранения проявлений СВР инфек-
ционного происхождения  — синдрома гипермета-
болизма-гиперкатаболизма, модуляции иммунной 
функции, поддержания и восстановления барьерной 
функции слизистой оболочки тонкой кишки.

Особенности нутритивной поддержки у больных 
сепсисом определяют характерные для данной пато-
логии повышенная метаболическая активность, рез-
кое увеличение потребности в  источниках энергии 
и пластическом материале, рост реальной энергопо-
требности [19–21]:
• энергетическая потребность колеблется в преде-

лах 20–30 ккал/кг/сут;
• углеводы — суточная доза не более 6 г/кг/сут;
• суточная доза липидов — 1,0–1,5 г/кг/сут;
• потребность в  белковых субстратах  — 1,2–

2,0 г/кг/сут белка (ASPEN), 1,3–1,5 г/кг/сут белка 
(ESPEN);

• витамины и  микроэлементы  — суточная по-
требность.
Раннее ЭП является методом выбора у  септиче-

ских больных. При рассмотрении вопроса о назна-
чении энтерального зондового питания больным, 
находящимся в  критических состояниях / с сепси-
сом, главным лимитирующим фактором, который 
определяет объем и  состав вводимых энтерально 
корригирующих растворов и  питательных смесей, 
является степень сохранности функционального со-
стояния ЖКТ.

Разрешение СКН является, с  одной сторо-
ны, необходимым условием перехода на  полно-
ценное ЭП, а  с  другой  — снижает возможность 
транслокации бактерий, развития полиорганной 
недостаточности.

Интенсивная терапия кишечной недостаточно-
сти (СКН) включает комплекс лечебных мероприя-
тий, направленных на  устранение морфофункцио-
нальных нарушений ЖКТ с переходом на раннее ЭП.

Нутритивная поддержка при тяжелом 
сепсисе с учетом интенсивного лечения СКН 
должна  включать:

1) энтеральное фармакопитание: смесь для ЭП, со-
держащая глутамин, витамины, антиоксиданты; 
применяется в течение 1–5 сут;

2) начало ЭП — стандартная изокалорическая смесь 
(1  ккал/мл), при необходимости ограничения 
объема вводимой жидкости  — гиперкалориче-
ская гипернитрогенная смесь 1,5  ккал/мл; при 
тенденции к задержке стула или диарее — смеси 
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с  пищевыми волокнами; при явлениях мальаб-
сорбции — олигомерные полуэлементные смеси;

3) парентеральное фармакопитание: раствор дипеп-
тида аланил-глутамина (применяется до  7  сут); 
жировые эмульсии, содержащие ω-3  ПНЖК 
(применяются в течение 3–5 сут);

4) ПП: система «три в одном», содержащая раство-
ры глюкозы, аминокислот, жировую эмульсию, 
в состав которой входят соевое масло, оливковое 
масло, среднецепочечные триглицериды и  ры-
бий жир;

5) комплекс водорастворимых и жирорастворимых 
витаминов, микроэлементы в суточной дозе [19–21].

2.5.  Нутритивная поддержка при острой 
почечной недостаточности 
Особенности метаболических нарушений при 

ОПН, определяющих подходы к  нутритивной под-
держке, включают усиление катаболизма белка, 
снижение синтеза белка, снижение усвоения глюко-
зы, почечный ацидоз, изменения углеводного и ли-
пидного обмена, нарушения выделения жидкости 
и  электролитов, нарушения функций ЖКТ. Опре-
деленных подходов к  коррекции метаболических 
нарушений и устранению нутритивной недостаточ-
ности требуют пациенты во время выполнения вне-
органной детоксикации.

Наряду с  метаболическими нарушениями, обу-
словленными ОПН, проведение процедуры почеч-
ной заместительной терапии сопровождается рядом 
патологических реакций  — изменениями метабо-
лизма вследствие нарушения детоксикационной 
функции почек, снижением синтетической функции 
печени, потерей нутриентов в диализат, энергопоте-
рями в  экстракорпоральном контуре, увеличением 
потерь энергии и нутриентов при высокообъемной 
гемофильтрации (100 мл/кг/ч).

Большинству пациентов подходят стандартные 
растворы для ПП и стандартные смеси для ЭП. Если 
развиваются значительные электролитные наруше-
ния, то  целесообразно применять специальные эн-
теральные смеси для больных с  почечной недоста-
точностью.

Для проведения ПП назначаются препараты «три 
в  одном». Пациенты, получающие гемодиализ или 
непрерывную заместительную почечную терапию, 
должны получать повышенное количество белка 
(1,5–2,5  г/кг), т. к. процедура диализа сама по  себе 
способствует усилению катаболизма. Следует учи-
тывать, что во  время заместительной почечной 
терапии наблюдается потеря вместе с  диализатом 
аминокислот до 10–15 г/сут, глюкозы до 25 г за про-
цедуру. Энергетические потребности увеличивают-

ся в среднем на 900–1200 ккал за 6–8 ч проведения 
гемодиализа.

У большинства пациентов в критическом состо-
янии ОПН является осложнением таких состоя-
ний, как сепсис или полиорганная недостаточность. 
В связи с этим очевидно, что метаболические нару-
шения будут определяться как уремическим состо-
янием, так и  основным заболеванием, нередко со-
провождаемым вторичными гнойно-септическими 
осложнениями.

У большинства пациентов с  ОПН без диализа 
рекомендуется вводить энтеральные смеси, гипер-
калорические и/или предназначенные для больных 
с почечной недостаточностью [13–18].

2.6.  Нутритивная поддержка при 
проведении экстракорпоральной 
мембранной оксигенации 
В подавляющем большинстве случаев у  пациен-

тов с  коронавирусной инфекцией проведение ин-
тенсивной терапии обусловлено гипоксемической 
дыхательной недостаточностью и  требует проведе-
ния инвазивной ИВЛ (30–71%). У небольшой части 
этих пациентов традиционная ИВЛ оказывается 
неэффективной, что требует проведения ЭКМО. 
По  данным ряда авторов, по  мере развития панде-
мии наблюдается увеличение использования ЭКМО, 
преимущественно у пациентов старшего и пожилого 
возраста (старше 50 лет) [22, 39, 40]. Результаты ряда 
исследований показали хорошую переносимость 
ЭП на фоне проведения ЭКМО как в венозном, так 
и в веноартериальном режиме. Эффективность ЭП 
не  зависит от  режимов ЭКМО. ЭКМО не  является 
противопоказанием для проведения ЭП. Существу-
ющие технологии ЭП дают возможность полно-
ценного обеспечения энергопластических потреб-
ностей организма даже в том случае, если имеются 
ограничения по объему вводимой жидкости на фоне 
высокоскоростной инфузии пропофола.

ЭП у пациентов, получающих ЭКМО, следует на-
чинать с введения минимальной дозы питательной 
смеси, определяемой как гипокалорийная или тро-
фическая, с поэтапным достижением целевых значе-
ний: в течение первых 3–5 сут критического состо-
яния — 15–20 ккал/кг/сут, белка — 1,2–2,0 г/кг/сут. 
Подходы к  нутритивной поддержке должны учи-
тывать применение пропофола с  точки зрения ли-
пидных калорий и  общего количества необходи-
мых калорий. Противопоказанием к  проведению 
ЭЗП являются нестабильная гемодинамика и  при-
менение вазопрессоров в  возрастающей дозировке 
или высокий уровень лактата, а  также нарушения 
функций ЖКТ, необъяснимая боль в  животе, тош-
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нота, диарея, значительное вздутие живота, расши-
ренные петли тонкой и толстой кишки с уровнями 
воздуха/жидкости или увеличением сброса по  на-
зогастральному зонду за последние 6–12 ч с начала 
трофического кормления. В этих случаях переводят 
больного на ППП [23, 24, 41, 48–51].

2.7.  Нутритивная поддержка пациентов 
с дисфагией после экстубации 
Дисфагия относится к  одному из  наиболее час-

тых осложнений длительной (> 48  ч) интубации 
и  про дленной ИВЛ через оротрахеальную интуба-
ционную трубку. Существенное значение в форми-
ровании дисфагии имеет применение седативных 
препаратов и  нейролептиков. Причина постэксту-
бационной дисфагии  — нарушения глотания из-за 
пищевого орального бездействия у пациентов с изо-
ляцией трахеобронхиального дерева (трахеостома, 
интубационная трубка) [25, 29].

Нарушение глотания после экстубации может 
продолжаться до 21 дня, в основном у пожилых лю-
дей и после продолжительной интубации, что делает 
это осложнение особенно актуальным у пациентов 
с COVID-19 [24, 30, 52].

Дисфагия после экстубации увеличивает риск 
развития питательной недостаточности, ограничи-
вает возможности реализации полноценной энте-
ральной нутритивной поддержки. Соответственно, 
после экстубации необходим контроль осложнений 
и выявление наличия дисфагии. Тактика нутритив-

ной поддержки при дисфагии предполагает перо-
ральное применение специальных смесей с  моди-
фицированной вязкостью соответственно степени 
дисфагии. Характерными особенностями данных 
смесей являются повышенная вязкость, что исклю-
чает аспирацию, а  также повышенное содержание 
белка и энергии в небольшом объеме, всегда извест-
ная постоянная степень вязкости. Пероральное ЭП 
смесями с  модифицированной консистенцией спо-
собствует преодолению проблемы глотания после 
ИВЛ, экстубации и позволяет обеспечить таких па-
циентов необходимой энергией и нутриентами. Если 
безопасность глотания обеспечить невозможно, сле-
дует назначать ЗЭП. В случаях высокого риска аспи-
рации при ЭЗП следует перевести больного на  ПП 
на время восстановления/обучения глотанию [30].
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ПРИЛОЖЕНИЯ 

Приложение 1. Диетпитание 

Таблица 1. Химический состав и энергетическая ценность стандартных диет 

Показатель
Стандартная диета 

Основная, в т. ч. щадящая Высокобелковая 
Калорийность 2170–2400 2080–2690 
Белки, % 15 18–21 
Жиры, % 30 30–35 
Незаменимые жирные кислоты, % 7,5–8,3 7,4–9,5 
Мононенасыщенные жирные кислоты, % 10,1–11,2 10–13 
Полиненасыщенные жирные кислоты, % 8,6–9,5 8,3–10,8 
Холестерин, мг 300 300 
Углеводы, % 55 48–52 
Пищевые волокна, г 20–25 20–25 

1.1. Состав рациона диетического питания 
В состав рациона питания для взрослых включаются полноценные животные белки, жиры, в том числе 

полиненасыщенные жирные кислоты (ПНЖК), углеводы, в том числе пищевые волокна; минорные компо-
ненты (витамины, минеральные вещества и микроэлементы, биологически активные вещества). Это дости-
гается включением в рацион всех основных традиционных пищевых продуктов, а именно:
• хлеб из смеси ржаной и пшеничной муки, или с добавлением цельнозерновой муки или отрубей, зерновые 

хлебцы, крупы и макаронные изделия;
• молоко и  молочные продукты: молоко, кефир, йогурт без фруктовых наполнителей и  другие кисло-

молочные продукты с массовой долей жира (м.д.ж.) не более 2,5%, творог с м.д.ж. не более 5,0%, сыры 
с м.д.ж. не более 30%, сметана с м.д.ж. не более 15%, сливочное масло с м.д.ж. не более 72,5% (для взрослых 
до  10  г/сут); кисломолочные продукты, содержащие пробиотики и  пребиотики для восстановления 
микробиоты кишечника (дисбиоз на фоне системной антибактериальной терапии);

• мясо, птица и рыба (рыба должна быть в рационе не менее 2 раз/нед);
• растительные масла (подсолнечное, кукурузное, соевое, оливковое и др.);
• блюда из  яиц (2–3  раза/нед); кроме этого, яйца могут быть использованы как компонент других блюд 

(салаты, выпечка и др.);
• достаточное количество фруктов и  овощей в  свежем виде и  после кулинарной обработки  — около 

400 г/сут.
В целях повышения пищевой плотности или неэффективности диетического питания, в рацион рекомен-

дуется включать обогащенную и специализированную пищевую продукцию, в том числе продукты энтераль-
ного питания (пероральный прием смесей энтерального питания).

Рекомендуемое распределение в процентном отношении потребления энергии по приемам пищи:
• завтрак — 25%;
• второй завтрак — 5%;
• обед — 35%;
• полдник — 10%;
• ужин — 25%.

К рекомендуемым способам приготовления блюд относятся отваривание, тушение, запекание и приго-
товление на пару (для мяса, птицы, рыбы и овощей). Для заправки салатов предпочтение отдавать раститель-
ным маслам. Вместо майонеза или сметаны рекомендуется использовать йогурт без наполнителей. Соленую 
сельдь перед потреблением необходимо вымачивать в воде или молоке, с целью снижения содержания в ней 
поваренной соли.
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1.2.  Режим питания 
Рекомендуется придерживаться режима питания, включающего три основных приема пищи и 1–2 перекуса.
Завтрак: крупяные, яичные, творожные блюда (каши, омлеты, запеканки и др.). Оптимальным дополне-

нием могут быть свежие овощи или фрукты или блюда из свежих овощей или фруктов, сыр. Напитки — кофе 
(для детей — «кофейный напиток» на основе злаков), чай, какао.

Второй завтрак: соки, фрукты, сухофрукты, орехи, молоко и кисломолочные продукты, предпочтительно 
без сладких наполнителей, сушки, баранки, зерновые хлебцы, несдобное печенье.

Обед: закуска (свежие овощи или салат из овощей), первое и второе блюда, напиток. Салат заправлять 
преимущественно растительным маслом (подсолнечным, оливковым, кукурузным и пр.). Первые блюда — 
в первую очередь овощные супы, щи, борщ, рыбные супы и др. Вторые блюда — блюда из мяса, птицы или 
рыбы с применением различных способов кулинарной обработки. Гарниры — блюда из овощей, круп или 
макаронных изделий. Напитки — компоты, кисели, морсы и отвары из свежих или сухих фруктов со снижен-
ным содержанием добавленного сахара или без него. Если в качестве первого блюда используется крупяное, 
то в качестве гарнира идет овощное блюдо, и наоборот.

Полдник: те же продукты, что и на второй завтрак, но без дублирования.
Ужин: блюда из овощей или круп, блюда из мяса, птицы и рыбы, блюда из творога. Напитки — чай, чай 

с молоком.
На ночь: кефир, йогурт, биойогурт, ряженка, биолакт и другие кисломолочные продукты (м.д.ж. не более 2,5%).
Можно включать в рацион питания в качестве перекусов зерновые или фруктово-зерновые батончики, 

мюсли, хлопья, обогащенные пищевыми волокнами.
Примерное однодневное меню специализированного рациона питания в условиях коронавирусной ин-

фекции COVID-19 у детей в возрасте от 11 до 18 лет и у взрослых старше 18 лет представлено в табл. 2.

Таблица 2. Примерное однодневное меню специализированного рациона питания для взрослых с коронавирусной 
инфекцией COVID-19. Среднесуточное содержание пищевых веществ и энергетическая ценность: белки 90 г, 
жиры 70 г, углеводы 240 г, энергетическая ценность 1950–2100 ккал 

Наименование блюда Масса готовой порции, г 
Завтрак 

1. Омлет
2. Салат из помидоров и огурцов с растительным маслом
3. Кофе

100 
150/10 

150 
Второй завтрак 

1. Йогурт с м.д.ж. 1,5% без фруктовых наполнителей
2. Сок фруктовый (апельсиновый)

125 
180 

Обед 
1. Суп овощной
2. Котлеты мясные
3. Вермишель отварная со сливочным маслом
4. Напиток из кураги

250 
100 

120/5 
200 

Полдник 
1. Отвар шиповника
2. Фрукты свежие (яблоки)

200 
180 

Ужин 
1. Филе индейки, запеченное с сыром
2. Брокколи отварная со сливочным маслом
3. Рис отварной
4. Чай

100 
150/5 
150 
180 

На ночь 
1. Кефир с м.д.ж. 2,5% без фруктовых наполнителей 200 

На весь день 
Хлеб ржано-пшеничный
Витаминно-минеральный комплекс

150 
В соответствии с инструкцией по применению 



МЕТОДИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИГРЕЧКО А.В. и др.

КЛИНИЧЕСКОЕ ПИТАНИЕ И МЕТАБОЛИЗМ 2, 2020 89

В целях снижения интоксикации — прием жидкости до 1,5–2 л/сут с добавлением витамина С: разбав-
ленные водой кисло-сладкие фруктовые соки, отвар шиповника, чай с лимоном, морсы, компоты. Суточный 
рацион разбивают на  5–6  приемов небольшими порциями, пища должна быть механически и  химически 
щадящей.

Приложение 2. Нутритивная поддержка в зависимости от респираторной терапии [4] 

Параметр Отделение ОРИТ ОРИТ Реабилитация 
в отделении 

О2 терапия и ИВЛ Высокопоточная 
инсуффляция O2 через 
носовую канюлю или НИВ

НИВ с возможно 
последующим переходом 
на ИВЛ 

ИВЛ Возможны экстубация 
и перевод в отделение 

Функциональная 
недостаточность 
органов

Двусторонняя пневмония СОЛП, ОРДС, 
возможен шок

Возможно 
развитие 
ПОН

Восстановление после 
экстубации 

Нутритивная 
поддержка

Скрининг нутритивной 
недостаточности; 
пероральное ЭП, при 
необходимости — ЭЗП/ПП

Определить потребности 
в энергии и белке. 
Пероральное ЭП, если 
невозможно — ЭЗП или ПП

Раннее 
ЭЗП 
или ПП 

Оценка дисфагии — 
пероральное питание, 
если это невозможно — 
ЭЗП или ПП 

Примечание. ОРИТ — отделение реанимации и интенсивной терапии, ИВЛ — искусственная вентиляция легких, 
НИВ — неинвазивная искуственная вентиляция, СОЛП — синдром острого легочного повреждения, ОРДС — острый 
респираторный дистресс-синдром, ПОН — полиорганная недостаточность, ЭЗП — энтеральное зондовое питание, 
ЭП — энтеральное питание, ПП — парентеральное питание.

Приложение 3. Состав глюкозо-электролитного раствора для проведения желудочного 
и кишечного лаважа 

Ингредиенты Глюкозо-электролитный раствор 
NaCl, г/л 3,3–3,6 
Na уксуснокислый, г/л 2,4–3,1 
Na фосфорнокислый однозамещенный, г/л 2,2–2,7 
KCl, г/л 1,4–1,7 
CaCl2, г/л 0,68–0,81 
Глюкоза, г/л 6,0–7,0 

Приложение 4. Характеристика современных препаратов (про-, пре-, син-, метабиотиков) 

№ Название препарата Вид препарата Состав 
1 Бифидумбактерин Пробиотик Bifi dobacterium bifi dum 
2 Лактобактерин Пробиотик Lactobacillus acidophilus 
3 Колибактерин Пробиотик Escherichia coli 
4 Ацилакт Пробиотик Lactobacillus acidophilus 
5 Аципол Пробиотик Lactobacillus acidophilus 

Kefi r grains
6 Линекс Пробиотик Lactobacillus acidophilus 

Bifi dobacterium infantis 
Enterococcus faecium
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Приложение 4. Продолжение

№ Название препарата Вид препарата Состав 
7 Бифиформ Пробиотик Bifi dobacterium longum 

Enterococcus faecium
8 РиоФлора Баланс Пробиотик Bifi dobacterium bifi dum 

Bifi dobacterium lactis 
Lactobacillus acidophilus 
Lactobacillus acidophilus 
Lactobacillus paracasei 
Lactobacillus plantarum 
Lactobacillus rhamnosus 
Lactobacillus salivarius 
Инулин 
Фруктоолигосахариды

9 Стимбифид Пребиотик Витамины группы В, Е, РР 
Фолиевая кислота 
Пантотеновая кислота 
Витамин С 
Биотин 
Цинк 
Селен 
Инулин 
Олигофруктоза

10 Рекицен-РД Пребиотик Пшеничные отруби, ферментированные винными 
дрожжами; пищевые волокна; пектин; микроэлементы 
(магний, медь); незаменимые аминокислоты; 
витамины (D и группы B) 

11 Максилак Синбиотик Lactobacillus casei 
Lactobacillus plantarum 
Lactobacillus rhamnosus 
Lactobacillus helveticus 
Bifi dobacterium bifi dum 
Bifi dobacterium breve 
Bifi dobacterium longum 
Streptococcus thermophiles 
Lactococcus lactis 
Олигофруктоза

12 Хилак форте Метабиотик Субстрат продуктов метаболизма Escherichia coli, 
Lactobacillus acidophilus, Enterococcus faecalis 

13 Бактистатин Метабиотик Культуральная жидкость Bacillus subtilis, натуральный 
алюмосиликат цеолит, гидролизат муки соевой 

14 Актофлор-С Метабиотик Янтарная кислота 
Аспарагиновая кислота 
Глутаминовая кислота 
Аланин 
Глицин 
Валин 
Лейцин 
Лизин 
Метионин 
Муравьиная кислота 
Уксусная кислота 
Молочная кислота
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