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Виктор Александрович Тутельян является крупным 
учёным и талантливым организатором науки . Им соз-
дана научная школа, ученики которой развивают раз-
личные направления науки о питании в нашей стране 
и за рубежом . Важнейшее практическое значение имеют 
его приоритетные работы в области оценки безопасности 
пищевых продуктов, в том числе содержащих генно-мо-
дифицированные организмы . Под его руководством и не-
посредственном участии впервые в России создана самая 
строгая в мире система оценки безопасности нанотехно-
логий и наноматериалов . Эти исследования обеспечили 
дальнейшее развитие законодательной и нормативно-
методической системы оценки качества и безопасности 
пищевой продукции не только в РФ, но и на территории 
стран Таможенного союза . Нормативно-методические 
разработки внедрены в практику Роспотребнадзора, Рос-
техрегулирования и всего агропромышленного комплек-
са нашей страны . Во исполнение Поручения Президента 
РФ от 26 июня 2015 г . № 1259 под руководством В .А . Ту-
тельяна разработано научное обоснование для «Страте-
гии повышения качества пищевой продукции в Россий-
ской Федерации до 2030 года» .

Виктор Александрович Тутельян является автором бо-
лее 700 научных работ; за последние 5 лет им выпущено 
более 135 статей, 6 монографий, 25 учебников и учебно-
методических пособий, оформлено 50 патентов .

Большое внимание Виктор Александрович Тутельян уделяет интеграции науки и образования, подготовке меди-
цинских и научных кадров . Им подготовлено более 1000 специалистов, разработаны и внедрены новые Программы 
профессиональной переподготовки и повышения квалификации по специальности «Диетология» для врачей и диет-
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Целиакия, аллергия к пшенице, нецелиакийная 
чувствительность к глютену: актуальные  
вопросы патогенеза и диагностики 
глютенассоциированных заболеваний
Ю .А . Каминарская  
ООО «Клиники Чайка», Москва, Российская Федерация

АННОТАЦИЯ
Традиционно потребление пшеницы и других глютенсодержащих круп является важной частью диеты большин-

ства людей во всём мире . Однако широкое распространение глютенсодержащих продуктов привело к увеличению 
случаев побочных реакций, связанных с их потреблением, ― целиакии, аллергии на пшеницу, а также распростра-
нённой в последние годы нецелиакийной чувствительности к глютену . 

Глютенассоциированные заболевания обладают во многом схожими клиническими проявлениями (боль в животе, 
вздутие, диарея, тошнота, рвота), при этом патогенетические механизмы, лежащие в основе целиакии и аллергии 
на пшеницу, достаточно хорошо изучены (в обоих случаях возникает иммунный ответ при употреблении белков пше-
ницы), и разработаны эффективные методы их лечения . В то же время нецелиакийная чувствительность к глютену 
является предметом дискуссий, нет полного понимания процессов, лежащих в основе этого заболевания, и, соответ-
ственно, единого подхода к диагностике и лечению . На сегодняшний день нецелиакийная чувствительность к глютену 
является диагнозом исключения, который устанавливается при отсутствии маркеров целиакии или аллергии на пше-
ницу и улучшении самочувствия на фоне безглютеновой диеты .

Безглютеновая диета является наиболее эффективным методом лечения глютенассоциированных заболеваний, 
но, как и любые строгие ограничения в питании, полный отказ от потребления глютена может приводить к снижению 
поступления таких важных питательных веществ, как пищевые волокна, белок, микронутриенты . В последние годы 
многие люди, не консультируясь с врачом, сами устанавливают себе диагноз нецелиакийной чувствительности к глю-
тену и отказываются от его потребления по собственному желанию, что связано с распространённым, но не обосно-
ванным научно предположением о токсичности глютена для человека . 

Согласно существующим рекомендациям, только подтверждённый диагноз целиакии и аллергии на пшеницу 
 является основанием для соблюдения строгой безглютеновой диеты . 

Обзор посвящён современной концепции иммунологических реакций, лежащих в основе глютенассоциированных 
заболеваний, и предполагаемых перспектив в развитии методов лечения .

Ключевые слова: аллергия; целиакия; глютен; глютеновая чувствительность; пшеница .
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Celiac disease, wheat allergy, and nonceliac sensitivity  
to gluten: topical issues of the pathogenesis  
and diagnosis of gluten-associated diseases 
Yuliya А . Kaminarskaya
Chaika Healht, Moscow, Russian Federation 

ABSTRACT
Historically, wheat and other gluten-containing grains have been an essential part of the diet of many people worldwide . 

However, the widespread use of gluten-containing products has led to an increased incidence of adverse reactions associated 
with their consumption, such as celiac disease and wheat allergy, as well as nonceliac gluten sensitivity, which has become 
common in recent years .

Gluten-associated diseases have similar clinical manifestations (abdominal pain, bloating, diarrhea, nausea, and vomiting) . 
The pathogenetic mechanisms underlying celiac disease and wheat allergy are quite well understood; in both cases, an immune 
response occurs when wheat proteins are consumed, both with effective treatment . Nonceliac gluten sensitivity is the subject 
of discussion; however, the processes underlying this disease are not fully understood; thus, its diagnosis and treatment have 
no unified approach . To date, nonceliac gluten sensitivity is a diagnosis of exclusion, which is established in the absence of 
markers of celiac disease or wheat allergy and improved following a gluten-free diet .

A gluten-free diet is the most effective treatment for gluten-related diseases . However, like any other strict dietary restriction, 
gluten avoidance can result in reduced intakes of important nutrients, such as dietary fiber, protein, and micronutrients . In 
recent years, an increasing trend is found in the general population without confirmed gluten-related disorders that gluten-free 
product consumption or gluten-free diet adherence since gluten avoidance can improve well-being or gluten can be toxic for 
all human beings

According to current guidelines, only patients diagnosed with celiac disease or wheat allergy are advised to follow a strict 
gluten-free diet .

Herein, the modern conception of the immunopathology of gluten-related diseases and an overview of new potential 
therapies are presented .

Keywords: allergy; celiac disease; gluten; gluten-free; gluten sensitivity; wheat .
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ВВЕДЕНИЕ
Почти 10 000 лет назад глютенсодержащие зерновые 

культуры стали важным компонентом рациона большин-
ства людей во всём мире . Глютен и глютенподобные пеп-
тиды ― это основные запасные белки пшеницы и других 
круп, например ржи и ячменя, которые также могут быть 
обнаружены в солоде, тритикале, туранской пшени-
це . Высокое потребление глютенсодержащих зерновых 
культур, помимо всего прочего, связано с адсорбционной 
способностью зерна, что позволяет достигать стабильной 
упругоэластичной структуры при приготовлении разнооб-
разных продуктов в сочетании с отличными органолепти-
ческими свойствами . 

Однако широкое распространение глютенсодержа-
щих продуктов привело к увеличению случаев побочных 
реакций, связанных с их потреблением, ― целиакии, 
аллергии на пшеницу, а также распространённой в по-
следние годы нецелиакийной чувствительности к глюте-
ну [1] .  Такие заболевания обозначают термином «глютен-
ассоциированные» . 

Наиболее эффективным методом лечения глютен-
ассоциированных заболеваний является безглютеновая 
диета . Как и любые строгие ограничения в питании, 
полный отказ от потребления глютена может приводить 
к снижению поступления таких важных питательных ве-
ществ, как пищевые волокна, белок, микронутриенты [2] . 
Несмотря на это, безглютеновая диета становится всё бо-
лее распространённой среди общей популяции, посколь-
ку данный тип питания позиционируется как здоровый 
выбор, способный помочь в уменьшении массы тела [3] . 
Многие люди отказываются от потребления глютена 
по собственному желанию и, не консультируясь с вра-
чом, сами устанавливают себе диагноз нецелиакийной 
чувствительности к глютену, поскольку не все доктора 
признают существование такого заболевания и не всегда 
знают, что можно предложить пациентам [4, 5] . И если 
в целом есть чёткое представление о патогенезе таких 
заболеваний, как целиакия и аллергия на пшеницу, то ис-
следования нецелиакийной чувствительности к глютену 
только начались . 

Выявление механизмов развития глютенассоцииро-
ванных заболеваний даст ключ к пониманию побочных 
реакций на глютен у разных групп пациентов, позволит 
разработать как новые лекарственные препараты, так 
и более чёткие рекомендации по подбору лечения . 

ЦЕЛИАКИЯ
Целиакия является аутоиммунным заболеванием, 

которое характеризуется развитием атрофии слизистой 
оболочки тонкого кишечника при употреблении глютена 
у пациентов с генетической предрасположенностью . Рас-
пространённость заболевания ― около 0,5–1% в общей 
популяции [4, 6] .

Факторы риска
К наиболее изученным генетическим факторам риска 

заболевания относят экспрессию белков главного комплек-
са гистосовместимости (major histocompatibility complex, 
MHC) класса II ― HLA-DQ2 и HLA-DQ8 . У большинства 
пациентов с целиакией выявляется галотип HLA-DQ2 .5, 
в остальных случаях определяется DR-4-DQ8 [7] . Данные 
специфические изменения белков MHC играют основную 
роль в развитии аутоиммунного процесса при целиакии 
и являются важнейшими факторами риска . Помимо этого, 
были выявлены полиморфизмы генов ИЛ-2 и ИЛ-21 ― 
цитокинов, вносящих основной вклад в воспалительный 
процесс при целиакии, которые также могут обусловливать 
предрасположенность к данному заболеванию [8] . Допол-
нительными факторами риска являются низкое разнообра-
зие микробиоты, вирусные инфекции [9, 10] . Согласно ре-
зультатам исследований, вирусы, вызывающие кишечные 
инфекции, такие как реовирусы и другие виды, могут на-
рушать иммунный гомеостаз кишечника и провоцировать 
развитие аутоиммунных реакций [10] . 

Основным фактором внешней среды, влияющим на  
развитие целиакии, является потребление глютена и глю-
тенподобных белков [7] . После потребления глютен час-
тично гидролизируется в пищеварительной системе с об-
разованием нативных пептидов, которые в свою очередь 
не подвергаются дальнейшему протеолизу и проникают 
в подслизистую оболочку тонкого кишечника . К таким пеп-
тидам относятся α-, ω-, γ-глиадины, производные глютена 
из различных сортов пшеницы, а также глютеины других 
круп, как, например, гордеин, содержащийся в ячмене, 
и секалин из ржи, каждый из которых подвергается де-
заминированию трансглутаминазой 2 (также называемой 
тканевой трансглутаминазой, ТГ2) [11, 12] . Дезаминирован-
ные пептиды обладают большим сродством к связываю-
щим участкам молекул DQ2 и DQ8 антигенпрезентирующих 
клеток [13] . Выраженность данного процесса, по результа-
там исследований, более высокая для современных сортов 
пшеницы, чем у ранее используемых [14] .

Иммунологические реакции  
в основе целиакии

В результате взаимодействия дезаминированных 
пептидов с HLA DQ2 и DQ8 рецепторами антигенпрезен-
тирующих клеток происходит активация Т-лимфоцитов . 
Это приводит к высвобождению таких провоспалитель-
ных факторов, как гамма-интерферон, фактор некроза 
опухоли (ФНО-α), интерлейкин-2 (ИЛ-2) . Возникает вос-
палительный процесс в кишечнике, что вызывает атро-
фию ворсинок тонкого кишечника, глубокое повреждение 
тканей [15] . Важный вклад в развитие данного состоя-
ния вносят интраэпителиальные лимфоциты кишечника . 
Возникновение глютенспецифической генерации CD4+ 
Т-лимфоцитов приводит к формированию стойкого мест-
ного иммунного ответа . При контакте с глютеном CD4+ 
Т-лимфоциты производят большое количество ФНО-γ, 
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Более того, IgA к ТГ2 являются специфичным и чувстви-
тельным маркером целиакии и выявляются практически 
у всех пациентов [23] .

Клиническая картина, диагностика  
и лечение целиакии

Целиакия может проявляться у людей любого возрас-
та . Наиболее распространёнными симптомами являются 
боль в животе и диарея, которая может носить как тран-
зиторный, так и постоянный характер . Помимо этого, могут 
беспокоить тошнота, вздутие живота и потеря веса [7, 24] . 
К частым внекишечным проявлениям относят усталость, 
дефицит железа, герпетиформный дерматит [24–26] . Низ-
кая минеральная плотность костей вследствие развития 
синдрома мальабсорбции часто обнаруживается у детей 
при постановке диагноза целиакии, а в тяжёлых случаях 
может быть причиной развития переломов и остеопороза 
у взрослых [27] . Существует предположение, что свойст-
венные целиакии частые неврологические осложнения 
взаимосвязаны с уровнем аутоантител к ТГ2 [28, 29] . 
Для пациентов с целиакией характерно более частое раз-
витие других аутоиммунных заболеваний (сахарный диа-
бет 1-го типа; болезнь Аддисона и др .) [30, 31] .

Для постановки диагноза целиакии используют се-
рологические тесты и биопсию залуковичного отдела 

ИЛ-2 и ИЛ-21, чем способствуют развитию воспалитель-
ного процесса [16] . Немаловажным звеном патогенеза 
целиакии является также нарушение ограничения вос-
паления . Несмотря на то, что количество Т-регуляторных 
клеток не изменяется при целиакии, исследования in vitro 
показали снижение их функциональной активности [17] . 
Патогенез целиакии представлен на рис . 1 .

Вклад ТГ2 в развитии целиакии заключается не только 
в дезаминировании глютенподобных пептидов, но и в том, 
что данный фермент является мишенью для продукции 
антител [18] . В норме антитела против ТГ2 не вырабатыва-
ются, однако специфичные В-лимфоциты против ТГ2 при-
сутствуют . Производство антител возможно при содей-
ствии глиадинспецифических CD4+ Т-лимфоцитов в том 
случае, если глиадин и ТГ2 связаны в слизистой оболочке 
тонкого кишечника [19] . Антитела к ТГ2 в основном пред-
ставлены IgA и в меньшей степени IgM и IgG . Несмотря 
на высокую аффинность антител к ТГ2, уровень антител 
не снижает активность фермента [20] . На самом деле, 
имеются данные о том, что антитела способствуют моби-
лизации Ca2+, что приводит к внутриклеточной активации 
ТГ2 [21] . Несмотря на то, что окончательная роль антител 
к ТГ2 в развитии целиакии не до конца ясна, выявлена 
прямая зависимость между уровнем аутоантител и выра-
женностью воспалительного процесса в кишечнике [22] . 

Рис. 1. Патогенез целиакии: после дезаминирования глютеновых пептидов происходит процесс антигенной презентации . HLA2-DQ2/DQ8 
антигенпрезентирующих клеток (АПК) представляют данные пептиды CD4+ T-клеткам, которые в свою очередь запускают иммун-
ный ответ . С одной стороны, происходит активация Th1-клеток с продукцией большого количества цитокинов (ИФН-γ, ИЛ-21), 
что способствует повреждению тканей за счёт стимуляции интраэпителиальных лимфоцитов (ИЭЛ) . Помимо этого, CD4+ T-клетки 
также индуцируют ответ Th2 и способствуют клональной экспансии В-клеток и продукции антител IgA против TG2 и глиадина . 
Fig. 1. Pathogenesis of celiac disease . After deamination of gluten peptides process of antigen-presentatiom begins . HLA2-DQ2/DQ8 in 
antigen presenting cells (APC) present this peptides to CD4+ T-cells which are key in the initiation of the inflammatory response . On one 
hand, they promote a Th1 response in which large amounts of IFN-γ and IL-21 are produced contributing to the activation of Intestinal 
intraepithelial lymphocytes (IELS) . CD4+ T-cells also induce a Th2 response and promote the clonal expansion of B-cells and production 
of IgA antibodies against TG2 and gliadin .
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и плазматических клетках, после чего происходят ак-
тивация воспалительных и вазоактивных медиаторов 
и развитие воспаления, распространение которого может 
ограничиваться как местной реакцией, так и приводить 
к тяжёлому системному ответу . Данный механизм разви-
тия АНП представлен на рис . 2 .

Клиническая картина, диагностика и лечение 
аллергической реакции на пшеницу

Наиболее часто АНП диагностируется у детей, по-
скольку у большинства пациентов данная аллергическая 
реакция проходит в школьном возрасте [37, 38] . Распро-
странённость АНП, по данным разных авторов, варьирует 
от 0,33 до 1,17% [4, 5] . Для АНП характерна разная клиниче-
ская картина, зависящая в основном от возрастной груп-
пы . К наиболее распространённым проявлениям можно 
отнести рвоту, боли в животе, крапивницу, ангионевроти-
ческий отёк, анафилаксию, кожные высыпания, респира-
торные симптомы («астма пекаря») . У взрослых, несмотря 
на низкую распространённость АНП, наиболее часто наблю-
дается анафилаксия, возникающая на фоне физической 
активности (иногда на приём аспирина) после употребле-
ния пшеницы (анафилаксия на пшеницу, индуцированная 
физической нагрузкой) . Механизм развития анафилаксии 
на пшеницу, индуцированной физической нагрузкой, свя-
зывают с усилением проницаемости и абсорбции аллерге-
нов в кишечнике на фоне интенсивных нагрузок [39] . 

«Астма пекаря» ― распространённое профессиональ-
ное заболевание, провоцирующим фактором которого 
является вдыхание сырой пшеничной муки [40] . Проявля-
ется данный вид аллергии в виде ринита, астматических 
симптомов, иногда конъюнктивита и кожных высыпаний . 
Потребление продуктов, прошедших термическую обра-
ботку, не вызывает развитие симптомов [41, 42] .

Диагностика АНП базируется на подробном сборе 
анамнеза заболевания, оценке клинических проявлений 
и лабораторном подтверждении . В качестве первоначаль-
ного обследования применяют анализ крови на специфи-
ческие IgE к пшенице и кожные скарификационные про-
бы . При подозрении на АНП, связанной с потреблением 
в пищу пшеницы, золотым стандартом подтверждения 
аллергии является двойная слепая плацебоконтроли-
руемая пероральная провокационная проба . Несмотря 
на то, что этот тест считается безопасным, рекомендует-
ся его проведение при участии медицинского персонала, 
поскольку не исключены анафилактические реакции [43] . 

Постановка диагноза анафилаксии на пшеницу, ин-
дуцированной физической нагрузкой, более сложная, 
но также включает сбор подробного анамнеза и анализ 
на IgE к пшенице, в ряде случаев проводится провока-
ционный тест с физической нагрузкой после потребления 
пшеницы [44, 45] . В то же время диагноз «астмы пекаря» 
основывается на истории заболевания, наличии специфи-
ческих IgE и/или положительных результатов скарифика-
ционных тестов, положительном бронхопровокационном 

двенадцатиперстной кишки . Скрининг крови на IgA к ТГ2 
с учётом высокой специфичности и чувствительности 
анализа признан методом выбора [24, 31] . Однако важно 
помнить, что у пациентов с дефицитом IgA такой анализ 
может быть неинформативным, поэтому возможно ис-
пользование альтернативных вариантов: определение IgG 
к TG2, IgG к EMA и IgG к деамидированным пептидам глиа-
дина . При выявлении положительного результата сероло-
гического теста у взрослых рекомендуется подтверждать 
диагноз проведением биопсии . В случае получения одно-
значных результатов гистологии дополнительное опре-
деление HLA-генотипа не требуется . У детей с типичной 
клинической картиной заболевания при высоком титре IgA 
к ТГ2 (более чем в 10 раз превышающем норму), наличии 
антител к эндомизию и HLA-генотипе, предрасполагаю-
щем к развитию целиакии, проведение биопсии двенад-
цатиперстной кишки не является обязательным [31] .

Общепризнанным методом лечения целиакии являет-
ся соблюдение строгой безглютеновой диеты в течение 
всей жизни . Учитывая новые данные о патогенетических 
механизмах целиакии, разрабатываются альтернативные 
варианты терапии: например, в ходе III фазы исследо-
вания препарат ацетат ларазотида, предотвращающий 
транслокацию глютена через слизистый барьер, показал 
свою эффективность в уменьшении выраженности гастро-
интестинальных симптомов при целиакии по сравнению 
с плацебо [32] . Изучается также новое лекарственное 
средство латиглутеназа ― протеаза, расщепляющая 
глютен на небольшие пептиды, которые в свою оче-
редь не обладают иммуногенностью [33] . Помимо это-
го, рассматривается вариант создания вакцин, которые 
позволят моделировать работу глютенспецифических 
Т-лимфоцитов [34] и моноклональных антител для бло-
кирования провоспалительных цитокинов, участвующих 
в повреждении кишечника при целиакии [35] .

АЛЛЕРГИЯ НА ПШЕНИЦУ
Иммунологические реакции в основе 
аллергической реакции на пшеницу

Сходство между целиакией и аллергической реакцией 
на пшеницу (АНП) заключается в том, что в обоих случаях 
возникает иммунный ответ при употреблении белков пше-
ницы . Однако в основе АНП лежит IgE-опосредованная 
реакция, которая не всегда возникает на белки похожих 
злаков, как, например, ячменя или ржи [36] . Начальным 
этапом формирования АНП является взаимодействие 
белков пшеницы в качестве антигена с антигенпрезен-
тирующими клетками . После презентации происходит 
формирование Th2-клеток, выделение провоспалитель-
ных факторов ИЛ-3 и ИЛ-13, в результате чего акти-
вируется процесс пролиферации и дифференцировки 
В-лимфоцитов, стимулируется выработка IgE . При повтор-
ном взаимодействии с аллергеном IgE связываются со 
своим рецептором FceRI, расположенным на базофилах 
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НЕЦЕЛИАКИЙНАЯ 
ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ К ГЛЮТЕНУ

Определение нецелиакийной чувствительности к глю-
тену (НЧГ) ― предмет споров в научном сообществе, 
поскольку не существует понимания патогенеза синдро-
ма, более того, не исключается роль других компонен-
тов пшеницы, помимо глютена, в развитии заболевания 
[49–51] . Так, например, рассматривается роль ингибито-
ров амилазы и трипсина, ферментируемых олиго-,  моно-, 
дисахаридов, полиолов (fermentable oligosaccharides, 
disaccharides, monosaccharides, and polyols, FODMAP) как  
факторов, способствующих появлению клинических сим-
птомов [52, 53] или даже выступающих триггером для раз-
вития НЧГ у ряда пациентов [49, 54] .

Помимо этого, достаточно часто НЧГ сочетается 
с таким заболеванием, как синдром раздражённого ки-
шечника, что также затрудняет диагностику . Именно 
поэтому определить точную распространённость заболе-
вания сложно: по разным данным, она варьирует от 0,16 
до 13% [4, 5] . Чаще всего под НЧГ понимают синдром, 
включающий в себя различные кишечные и внекишечные 

тесте, признанным золотым стандартом [45] . Лечение АНП 
в большинстве случаев предусматривает отказ от потреб-
ления аллергена; в случае анафилаксии на пшеницу, ин-
дуцированной физической нагрузкой, ― отказ от физиче-
ской нагрузки в течение 6 ч после потребления продуктов, 
содержащих пшеницу [45] . 

Другим возможным методом является применение 
различных вариантов иммунотерапии, наиболее изучен-
ным из которых является оральная иммунотерапия . Так, 
по данным исследования, проведённого в Японии с уча-
стием 18 детей с анафилаксией на пшеницу, за 2 года 
применения оральной иммунотерапии было достигнуто 
значительное снижение выраженности клинических про-
явлений . Часть детей смогла потреблять большее коли-
чество пшеницы без развития симптомов, снизился уро-
вень специфических IgE, а у 60% участников достигнута 
толерантность к аллергену [46] . Продемонстрированная 
в исследовании эффективность оральной иммунотерапии 
согласуется с результатами работ других авторов, но ме-
тод не является общепризнанным, поскольку все про-
ведённые исследования имели ограничения по размеру 
выборки и отсутствию группы контроля [47, 48] .

Рис. 2. Патогенез аллергии на пшеницу . Развитие аллергии может быть обусловлено различными белками, входящими в состав пшени-
цы (чаще всего для их обозначения используется термин «аллергены пшеницы») . Наибольшую роль в развитии аллергической реакции 
играют Th2-клетки, которые запускают продукцию IgE B-клетками . После повторного потребления аллергена IgE-антитела взаимо-
действуют со своими рецепторами на поверхности мастоцитов и базофилов, в результате чего происходит распознавание аллергенов,  
высвобождение воспалительных и вазоактивных медиаторов и развитие аллергического воспаления . 
Fig. 2. Pathogenesis of wheat allergy . Wheat allergy can be triggered by several wheat proteins, named as allergens . Th2 cells play 
an essential role in the induction of IgE by B-cells in the initial phase of the allergic response . After a new consumption of allergen, IgE 
antibodies bound to their receptors on mast cells and basophils, recognize specific, which leads to consequent cell activation and release 
of inflammatory and vasoactive mediators . As a result, allergic inflammation is elicited .
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наряду с макрофагами и моноцитами [52, 58], потенци-
ально приводить к стимуляции реакций врождённого 
иммунитета [52, 58] . Производное глиадина, 33-мерный 
пептид, также способен взаимодействовать с TLR 2-го 
и 4-го типов, стимулируя выработку провоспалительных 
цитокинов и развитие воспалительного процесса [59] . 
Однако выраженность воспаления и возможное повреж-
дение тканей намного ниже, чем при целиакии и АНП, 

симптомы (таблица) после приёма глютенсодержащих 
продуктов у лиц без целиакии или АНП [55] . 

Несмотря на схожесть клинической картины с АНП 
и целиакией, при обследовании лиц с НЧГ не выявляются 
ни специфические IgE, ни IgA к ТГ2, ни характерные для це-
лиакии морфологические изменения тонкого кишечника [50] . 

Специфических маркеров НЧГ не определено, кри-
териями диагностики являются исключение целиакии 
и АНП, объективное улучшение самочувствия после отказа 
или уменьшения потребления глютена . В 2014 г . на меж-
дународной встрече экспертов по НЧГ в Салерно было 
предложено использовать в качестве золотого стандарта 
диагностики двойную слепую плацебоконтролируемую пе-
рекрёстную пробу с глютеном [55], когда пациент получает 
два одинаковых продукта, в один из которых добавлен 
глютен . Однако на сегодняшний день существует проблема 
стандартизации метода, поскольку необходимо добиться 
полной идентичности вкуса обоих продуктов, что, возмож-
но, будет достигнуто в ближайшие годы [56, 57] .

Предполагаемый патогенез нецелиакийной 
чувствительности к глютену

Изначально участие иммунной системы в развитии 
НЧГ подвергалось сомнению, тем не менее всё больше 
исследований указывают на преимущественное участие 
врождённого иммунитета, не отрицая при этом роли при-
обретённого иммунитета . Так, при изучении образцов би-
опсии кишечника выявлено, что у пациентов с НЧГ более 
выражена экспрессия Toll-подобных рецепторов (Toll-like 
receptors, TLR), участвующих в реакциях врождённого 
иммунитета 1-го и 2-го типа, по сравнению со здоро-
выми участниками исследования . При НЧГ, в отличие 
от целиакии, наблюдаются лишь небольшое увеличение 
количества интраэпителиальных лимфоцитов, меньшая 
экспрессия цитокинов, характерных для реакций приоб-
ретённого иммунитета [50] . Характерные для целиакии 
гаплотипы HLA-DQ2 и HLA-DQ8 при НЧГ встречаются чуть 
чаще, чем в популяции [50] . Учитывая все эти данные, 
возникло предположение о преимущественном влиянии 
врождённого иммунитета на развитие НЧГ . Предполагае-
мый механизм развития НЧГ представлен на рис . 3 . 

Как уже говорилось ранее, помимо глютена также 
рассматривается влияние других компонентов круп, ко-
торые могут быть причастны к активации иммунного от-
вета . Так, было показано, что содержащиеся в пшенице 
ингибиторы амилазы и трипсина могут активировать ден-
дритные клетки путём взаимодействия с TLR 4-го типа 

Таблица. Симптомы нецелиакийной непереносимости глютена
Table. Symptoms of nonceliac gluten sensitivity

Группы проявлений Симптомы

Кишечные симптомы Боль/дискомфорт в животе, метеоризм, диарея, чередование запоров и диареи

Внекишечные симптомы
Слабость, головная боль, боль в мышцах и суставах, кожные высыпания, депрессия, 
нарушения сна и др .

Рис. 3. Предполагаемый механизм развития нецелиакийной 
чувствительности к глютену . В основе патогенеза, наиболее веро-
ятно, лежат реакции врождённого иммунитета за счёт активации  
TLR-рецепторов иммунных клеток . Помимо влияния глютена, так-
же предположительную роль в развитии нецелиакийной чувстви-
тельности к глютену играют ингибиторы амилазы и трипсина (ИАТ), 
ферментируемые олиго-, моно-, дисахариды, полиолы (FODMAP), 
которые также могут активировать дендритные клетки и макро-
фаги через TLR4 . Данное взаимодействие приводит к выбросу 
провоспалительных цитокинов и хемокинов, инфильтрации тка-
ней эозинофилами, однако не приводит к повреждению слизистой 
оболочки кишечника . АПК ― антигенпрезентирующая клетка .
Fig. 3. Possible mechanism of nonceliac gluten sensitivity . The 
pathogenesis is expected to be based on innate immune responses 
due to the activation of TLR receptors of immune cells . In addition 
to the influence of gluten, amylase and trypsin inhibitors (ATIs), 
fermentable oligo-, mono-, disaccharides, polyols (FODMAPs) can also 
activate dendritic cells and macrophages through TLR4 and play a 
potential role in the development of non-celiac gluten sensitivity . This 
interaction results in the release of pro-inflammatory cytokines and 
chemokines, infiltration of tissues by eosinophils, but does not lead 
to damage to the intestinal mucosa . АПК ― antigen presenting cells .
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к диагностике и лечению . Несмотря на возникшее пред-
положение о роли врождённого иммунитета в патогенезе 
НЧГ, пока не определены специфические биомаркеры . 
Таким образом, НЧГ является диагнозом исключения, 
который устанавливается при отсутствии маркеров цели-
акии или АНП и улучшении самочувствия на фоне без-
глютеновой диеты . Немаловажно подтверждение НЧГ 
при помощи двойной слепой плацебоконтролируемой 
перекрёстной пробы с глютеном, которая признана золо-
тым стандартом диагностики . Стоит отметить, что в слу-
чае НЧГ не исключается роль не только непосредственно 
глютена, но и других компонентов круп, как, например, 
ингибиторов амилазы и трипсина, FODMAP . 

Таким образом, необходимы дальнейшие исследова-
ния патогенеза НЧГ, выявление специфических маркеров 
заболевания для более точной установки диагноза и пра-
вильного подбора лечения . 

ДОПОЛНИТЕЛЬНО
Источник финансирования. Автор заявляет об отсутствии 
внешнего финансирования при подготовке данной статьи.
Конфликт интересов.	Автор	декларирует	отсутствие	явных	и	по-
тенциальных	 конфликтов	 интересов,	 связанных	 с	 публикацией	
настоящей статьи.
Вклад автора.	Автор	подтверждает	соответствие	своего	автор-
ства	международным	критериям	 ICMJE	 (автор	внёс	существен-
ный	вклад	в	разработку	концепции	и	подготовку	статьи,	прочёл	
и одобрил финальную версию перед публикацией). 

ADDITIONAL INFORMATION
Funding source.	 This	 article	 was	 not	 supported	 by	 any	 external	
sources	of	funding.
Competing interests.	The	author	declare	no	competing	interests.
Author’s contribution.	The	author	made	a	substantial	contribution	
to	 the	 conception	 of	 the	 work,	 acquisition,	 analysis,	 interpretation	
of	data	 for	 the	work,	drafting	and	 revising	 the	work,	 final	approval	
of	 the	 version	 to	 be	 published	 and	 agree	 to	 be	 accountable	 for	 all	
aspects	of	the	work.

что приводит к развитию менее выраженной клинической 
картины [60] . 

Лечение НЧГ подразумевает снижение или отказ 
от продуктов, содержащих глютен . Имеются данные, 
что это заболевание может носить транзиторный харак-
тер [49, 51, 55], в связи с чем после периода ограничения 
потребления глютена возможна попытка постепенного 
возвращения этих продуктов в рацион [61] . Некоторые па-
циенты с НЧГ отмечают улучшение самочувствия на фоне 
соблюдения диеты с ограничением FODMAP [53, 62] . 
Помимо этого, было выявлено, что более старые сорта 
пшеницы обладают меньшей иммуногенностью при глю-
тенассоциированных заболеваниях [63] . Для пациентов 
с целиакией потребление даже таких вариантов пшеницы 
невозможно, однако предполагается, что это может стать 
альтернативой отказу от глютена при НЧГ [64] . 

Соблюдение безглютеновой диеты приводит к ограни-
чению поступления многих важных макро- и микронутри-
ентов и не является вариантом здорового питания, поэтому 
рекомендуется только после тщательного обследования 
и в случае выявления глютенассоциированного заболева-
ния [3, 49, 65, 66] . Отрицание существования проблемы НЧГ 
приводит к бесконтрольному самолечению и безоснова-
тельному соблюдению безглютеновой диеты . Возможность 
постановки точного диагноза врачом и правильный подбор 
диетотерапии помогут в решении данной проблемы .

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Глютенассоциированные заболевания обладают во  

многом схожими клиническими проявлениями, развитие 
которых во всех случаях происходит после потребления 
глютенсодержащих продуктов . Патогенетические меха-
низмы, лежащие в основе целиакии и АНП, достаточно 
хорошо изучены, разработаны их эффективные методы 
лечения, в то время как НЧГ является предметом дискус-
сий, нет полного понимания процессов, лежащих в основе 
этого заболевания, и, соответственно, единого подхода 
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Недостаточность питания в онкологии: этиология, 
патогенез и современные принципы коррекции
Д .С . Цветков   
Одинцовская областная больница, Одинцово, Российская Федерация

АННОТАЦИЯ
Онкологические заболевания в настоящее время являются одной из основных причин смертности . Летальность 

в этой группе пациентов обусловлена как течением основного заболевания, так и осложнениями проводимой терапии . 
Развитие кахексии ― один из важнейших факторов, способный оказывать влияние на качество жизни онкологическо-
го больного и на эффективность лечения . В настоящий момент имеются достаточно чёткие представления о патогене-
зе развития недостаточности питания у онкологического больного и методах её диагностики . Однако для конкретного 
пациента крайне важно понимать, какие процессы являются ведущими в развитии синдрома анорексии-кахексии . 
Такие понятия, как анорексия, кахексия, саркопения, отражают различные возможные варианты течения или стадии 
развития нарушения метаболических процессов . Их своевременное выявление позволяет определить длительность, 
интенсивность процесса, оценить прогноз течения заболевания, а также разработать пациент-ориентированную про-
грамму нутритивной поддержки . Понимание патогенеза развития кахексии позволяет проводить коррекцию возника-
ющих нарушений на протяжении всего периода лечения пациента . 

Нутритивная терапия является ключевым методом, способным оказывать влияние на выраженность кахексии . 
Не вызывает сомнения, что прогрессирование недостаточности питания обусловлено действием опухоли на метабо-
лизм пациента и способно существенно повлиять на эффективность противоопухолевой терапии . На основании этого 
сформулированы основные принципы диагностики и лечения, включающие раннюю диагностику, индивидуальный 
расчёт потребностей в нутриентах (белки, энергия) и использование фармаконутриентов, способных оказывать влия-
ние на выраженность катаболических процессов .

Согласно концепции пациент-ориентированности, формированием программы нутритивной терапии должен за-
ниматься врач-онколог, что позволяет одновременно подбирать наиболее оптимальную схему специализированно-
го питания исходя из состояния пациента, вида и стадии новообразования, ограничений по введению нутриентов, 
вкусовых предпочтений и своевременно корректировать качественный и количественный состав нутриентов на фоне 
меняющегося состояния и потребностей пациента . 

Максимальная эффективность нутритивной поддержки у онкологических пациентов может быть достигнута только 
при мультимодальном подходе коррекции всех патологических процессов, которые приводят к возникновению и про-
грессированию недостаточности питания .

Ключевые слова: питание; кахексия; рак .
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Malnutrition in oncology: etiology, pathogenesis,  
and principles of correction 
Denis S . Tsvetkov 
Odintsovo Regional Hospital, Odintsovo, Russian Federation 

ABSTRACT
Cancer is currently one of the leading causes of death . Mortality in this group of patients is due to both underlying disease 

course and therapy complications . The development of cachexia is one of the most important factors that affect both the 
quality of life of a patient with cancer and the treatment effectiveness . Presently, ideas about the pathogenesis of malnutrition 
in patients with cancer and its diagnostic methods are fairly clear . However, a particular patient needs to understand which 
processes are leading to the development of anorexia-cachexia syndrome . Concepts, such as anorexia, cachexia, and 
sarcopenia, reflect various possible variants of the course or stage of developing metabolic disorders . Their timely detection 
determines the duration and process intensity and assesses the prognosis of the disease course, as well as develops  
a patient-oriented nutritional support program . Understanding the pathogenesis of its development allows for the correction of 
emerging disorders throughout the patient treatment period .

Nutritional therapy is a key method that can influence the severity of cachexia . Undoubtingly, the progression of malnutrition 
is due to the multimodal effect of the tumor on the patient’s metabolism and can significantly affect the effectiveness of 
antitumor therapy . Therefore, basic principles of diagnosis and treatment are formulated, including early diagnosis, individual 
nutritional need calculation (proteins, energy), and the use of pharmaconutrients that can influence the severity of catabolic 
processes .

According to the patient-orientation concept, an oncologist should be involved in the formation of a nutritional therapy 
program, which allows a simultaneous selection of the most optimal scheme of specialized nutrition based on the patient’s 
condition, type and stage of neoplasm, nutrient introduction restrictions, taste preferences, and timely qualitative and 
quantitative nutrient composition adjustment against the background of the changing patient condition and needs .

The maximum effectiveness of nutritional support in patients with cancer can be achieved only with a multimodal approach 
of correcting all pathological processes that lead to malnutrition occurrence and progression .

Keywords: nutrition; cachexia; cancer .
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ВВЕДЕНИЕ
В настоящее время не вызывает сомнения, что любой 

пациент, страдающий злокачественным новообразова-
нием, имеет высокие риски развития недостаточности 
питания . Это обусловлено неблагоприятным влиянием 
на метаболические процессы как самого заболевания, 
так и проводимой терапии . В ряде работ показано, 
что в 10–20% случаев летальные исходы у больных со 
злокачественными новообразованиями обусловлены 
не прогрессированием основного заболевания, а имен-
но возникновением терминальной стадии кахексии [1–3] . 
Не следует забывать, что выраженные нарушения ну-
тритивного статуса также могут быть лимитирующим 
фактором проведения противоопухолевого лечения . Это, 
безусловно, также влияет на прогноз и течение онколо-
гического заболевания . 

Согласно представленным данным эпидемиологи-
ческих исследований [4, 5], только в 30–60% случаев 
пациенты с признаками синдрома анорексии-кахексии 
получали определённый вид нутритивной поддержки . 
К сожалению, крайне важным фактором, сдерживаю-
щим эффективное применение дополнительного пита-
ния, достаточно часто является непонимание пациента 
и членов его семьи важности этого метода как компо-
нента сопроводительной терапии [6] . И в этой ситуации 
крайне важна роль лечащего врача, задача которого 
доступно объяснить пациенту необходимость специали-
зированного питания и его возможные варианты на всех 
этапах комплексной терапии (хирургическое лечение, 
химио- или лучевая терапия) . Такая тактика способна су-
щественно увеличить комплаентность больного к пред-
лагаемой методике . 

ПИТАНИЕ И РАК: ОПРЕДЕЛЕНИЕ, 
ТЕРМИНОЛОГИЯ

В настоящий момент имеются достаточно чёткие 
представления о патогенезе развития недостаточно-
сти питания у онкологического больного и методах её 
диагностики . Однако для конкретного пациента крайне 
важно понимать, какие процессы являются ведущими 
в развитии синдрома анорексии-кахексии . Такие по-
нятия, как анорексия, кахексия, саркопения, отражают 
различные возможные варианты течения или стадии 
развития нарушения метаболических процессов . Их 
своевременное выявление позволяет определить дли-
тельность, интенсивность процесса, оценить прогноз те-
чения заболевания, а также разработать пациент-ори-
ентированную программу нутритивной поддержки . Этим 
и обусловлена важность чёткого определения данных 
понятий, в которых необходимо отразить суть патологи-
ческого процесса .

Недостаточность питания, обусловленная те-
чением заболевания ― состояние, обусловленное 

развитием синдрома системной воспалительной реак-
ции на фоне длительно протекающего заболевания, ко-
торое характеризуется последовательным появлением 
анорексии, прогрессированием катаболизма (протео-
лиз), снижением массы тела, патологическими изме-
нениями состава тела и нарушением функций органов  
и тканей [7] .

Кахексия ― синдром, который характеризуется 
потерей скелетной мускулатуры с/без потери жировой 
ткани . Данный синдром невозможно корригировать 
без использования специализированных методов нут-
ритивной терапии, и его прогрессирование может со-
провождаться возникновением дисфункции органов  
и тканей [8, 9] .

Прекахексия ― состояние, включающее ранние 
признаки кахексии, проявления которых обусловлены 
видом новообразования, стадией процесса, степенью 
выраженности синдрома системной воспалительной 
реакции и ответом на проводимую специфическую те-
рапию [2, 8] .

Саркопения ― критическое уменьшение массы 
скелетной мускулатуры, которое сопровождается ухуд-
шением качественных характеристик мышечной ткани 
(выносливости, силы) . Следствием этого является сни-
жение функциональной активности, мобильности и, со-
ответственно, качества жизни пациента [2, 7] .

Саркопения у пациентов с избыточной массой 
тела ― критическое снижение мышечной массы и её 
замещение жировой тканью или внеклеточной жид-
костью [10] . 

Данные патологические изменения являются не-
благоприятными предикторами возникновения ослож-
нений у пациентов, которым требуется хирургическое  
лечение [11] . 

Взаимосвязь вышеперечисленных понятий и их  
основные патогенетические признаки представлены 
на рис . 1 . 

РАСПРОСТРАНЁННОСТЬ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ ПИТАНИЯ: 
ВЛИЯНИЕ НА РЕЗУЛЬТАТ ЛЕЧЕНИЯ 
И ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЕ РАСХОДЫ

Около 20% пациентов с новообразованиями различ-
ной локализации страдают недостаточностью питания 
различной стадии . Самый высокий процент пациентов 
имеет поражение верхних отделов желудочно-кишеч-
ного тракта (пищевод, желудок, поджелудочная желе-
за), головы и шеи, лёгких [12–14] . У пожилых больных 
выраженность признаков синдрома анорексии-кахексии 
и темпы его прогрессирования значительно выше, чем 
у молодых пациентов . В исследовании K . Freijer и соавт . 
[15] продемонстрировано, что в группе больных младше 
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изменениями иммунного статуса и увеличением частоты 
инфекционных осложнений [16, 19], снижением качества 
жизни [17], повышением риска осложнений химиотера-
пии [20, 22] . Отдельно следует подчеркнуть, что у паци-
ентов с недостаточностью питания достоверно наблюда-
ется снижение пятилетней выживаемости [18, 19] .

Одновременно с социальными негативными эффек-
тами наличие синдрома анорексии-кахексии способству-
ет увеличению стоимости лечения . Так, согласно анализу 
M . Planas и соавт . [5], стоимость каждого случая лечения 
пациента с недостаточностью питания в среднем увели-
чивалась на €2000 . Ежегодные дополнительные затраты 
на лечение этой категории могут составлять примерно 
около €300 млн в развитых странах [15] .

60 лет недостаточность питания выявляется у 30% па-
циентов, находящихся в стационаре, у 11% ― в пал-
лиативных центрах и у 23% ― в домашних условиях; 
в группе пациентов от 60 лет и старше эти показатели 
составляют 39; 20 и 23% соответственно . 

В настоящее время представлено большое число 
работ, где продемонстрировано отрицательное влияние 
недостаточности питания на течение заболевания и эф-
фективность лечения, качество жизни пациентов и уве-
личение стоимости специфической и сопроводительной 
терапии . В табл . 1 представлены данные, посвящённые 
этой проблематике . Уменьшение массы тела ассоции-
ровалось с нарастанием неблагоприятных исходов ле-
чения или невозможностью его продолжения [19, 21], 

Рис. 1. Недостаточность питания и рак: анорексия, кахексия, саркопения . 
Fig. 1. Malnutrition and cancer: anorexia, cachexia, sarcopenia .

Анорексия ассоциируется со снижением 
поступления питательных веществ:
1) нарушение механизма 

формирования аппетита в головном 
мозге вследствие заболевания 
и лечения (тошнота, рвота, диарея, 
болевой синдром)

2) патологическое нарушение 
поступления пищи (стоматит, 
нарушение проходимости пищевода, 
желудка)

СИНДРОМ СИСТЕМНОЙ ВОСПАЛИТЕЛЬНОЙ РЕАКЦИИ (ССВР)

Кахексия характеризуется 
снижением массы тела на фоне 
прогрессирования ССВР:
1) повышение потребностей 

в питательных веществах
2) нарушение усвоения питательных 

веществ

1 . Выраженная редукция массы тела
2 . Критическое снижение мышечной 

массы

Анорексия 

Прекахексия и кахексия

Саркопения

Таблица 1. Влияние недостаточности питания на течение и исход онкологических заболеваний
Table 1. Impact of malnutrition on the course and outcome of cancer

Автор Вид новообразования Течение и исход

Planas и соавт ., 2016 [5] Гетерогенная группа Длительность госпитализации ≥3 дней; более высокая 
стоимость лечения (+2000€)

Fukuda и соавт ., 2015 [16] Желудок Высокий риск инфекционных осложнений (36 и 14%, р <0,0001)

Gellrich и соавт ., 2015 [17] Голова и шея Снижение качества жизни согласно QoL-опроснику

Maasberg и соавт ., 2015 [18] Нейроэндокринные опухоли Увеличение длительности госпитализации и летальности

Martin и соавт ., 2015 [19] Гетерогенная группа Влияние на летальность

Aaldriks и соавт ., 2013 [20] Колоректальный рак Высокая частота осложнений при проведении химиотерапии

Freijer и соавт ., 2013 [15] Гетерогенная группа Высокая стоимость лечения

Pressoir и соавт ., 2010 [1] Гетерогенная группа Длительная антибактериальная терапия (36 и 23%, р <0,0001); 
60-дневная летальность увеличилась в 4 раза 
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Влияние провоспалительных цитокинов, 
продуцируемых опухолью

Развитие опухоли сопровождается активной про-
дукцией различных провоспалительных цитокинов, 
таких как интерлейкины 1, 6, фактор некроза опухоли 
и др . [31–33] . Провоспалительные цитокины оказывают 
значительное влияние на различные метаболические 
и регуляторные процессы . Так, наблюдается наруше-
ние аппетита, что приводит к анорексии [34] . На фоне 
синтеза печенью белков острой фазы одновременно 
активизируется протеолиз, особенно белков скелетной 
мускулатуры . Результатом этих изменений является 
снижение мышечной силы и, как следствие, существен-
ное снижение физической активности пациента [34–36] . 
Вследствие развития синдрома гиперметаболизма также 
отмечается незавершённый липолиз, который, с одной 
стороны, приводит к истощению энергетического суб-
страта для организма, с другой ― не обеспечивает в до-
статочной мере потребности в энергии [37, 38] . Кроме 
того, циркулирующие провоспалительные цитокины, 
стимулируя синтез белков острой фазы, оказывают вли-
яние на скорость выведения лекарственных препаратов 
печенью, тем самым создавая условия для их накопле-
ния и токсического действия на органы и ткани . 

Схема влияния провоспалительных цитокинов на ор-
ганизм представлена на рис . 3 .

Влияние специфической терапии 
Лечение злокачественных новообразований доста-

точно часто требует комбинированной терапии (луче-
вая, химиотерапия, оперативное вмешательство) . Это 
может сопровождаться развитием побочных эффектов, 
таких как появление острых язв в ротовой полости, 

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ 
ВЛИЯНИЯ ЗЛОКАЧЕСТВЕННОГО 
НОВООБРАЗОВАНИЯ  
НА НУТРИТИВНЫЙ СТАТУС

Нарушения метаболизма у онкологических больных 
обусловлены воздействием различных факторов . Ре-
зультатом этих изменений является, с одной стороны, 
повышение потребностей в энергии и белке, подавление 
анаболических процессов, с другой ― уменьшение по-
ступления питательных веществ на фоне снижения ап-
петита, механических препятствий, дисфагии или нару-
шения всасывания нутриентов в тонкой и толстой кишке . 

Понимание этих механизмов позволяет формировать 
различные стратегии, направленные на предотвращение 
развития недостаточности питания .

Иммунные реакции, системное воспаление  
и клинические проявления

Достаточно часто встречаются такие симптомы, 
как депрессия, боль, быстрая утомляемость [23, 24] . Эти 
симптомы ассоциируются с качеством жизни и выжива-
емостью пациентов . Показано, что на интенсивность этих 
симптомов существенное влияние оказывают патологи-
ческие реакции со стороны иммунной системы (рис . 2) 
[25–27] . Маркерами неблагоприятного исхода следует 
считать нарастание уровня С-реактивного белка и других 
белков острой фазы, гипоальбуминемию или комбина-
цию этих признаков . К факторам, свидетельствующим 
о прогрессировании недостаточности питания, относят 
нарастание уровня нейтрофилов, снижение абсолютного 
числа лимфоцитов и высокое соотношение нейтрофилов 
к лимфоцитам [28–30] .

NK-клетки

Анорексия

Снижение массы тела 
и функциональной активности

Утомляемость и боль

Депрессия
Макрофаги

Нейтрофилы

Рис. 2. Взаимосвязь иммунологических, метаболических реакций и клинических симптомов . 
Fig. 2. The relationship of immunological, metabolic reactions and clinical symptoms .

Нерегулируемый 
иммунный ответ

Системное 
воспаление
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•	 раннее выявление признаков анорексии, кахексии, 
саркопении;

•	 использование методов лучевой диагностики  
(компьютерная томография и другие методы оцен-
ки компонентов тела) для оценки мышечной массы 
с целью ранней диагностики саркопении;

•	 использование маркеров оценки выраженности 
синд рома системной воспалительной реакции, таких 
как С-реактивный белок, белки острой фазы;

•	 рутинное применение непрямой калориметрии для  
индивидуальной оценки потребностей в энергии;

•	 применение фармаконутриентов для влияния на на-
правленность метаболических процессов (катабо-
лизм/анаболизм);

•	 оценка функционального состояния и разработка 
программы физической реабилитации пациента .

ОЦЕНКА НУТРИТИВНОГО СТАТУСА 
И ДИАГНОСТИКА СИНДРОМА 
АНОРЕКСИИ-КАХЕКСИИ 

Долгое время недостаточность питания у онкологи-
ческого больного диагностировали на основании сниже-
ния аппетита и уменьшения массы тела за определён-
ный период времени . К сожалению, данные изменения 
следует отнести к поздним проявлениям синдрома 
анорексии-недостаточности питания, когда уже имеют-
ся существенные изменения метаболизма и снижение 
качества жизни . В то же время крайне важно макси-
мально рано выявлять у пациентов признаки анорексии 
и кахексии . Анорексия относится к одному из облигат-
ных признаков, приводящих к развитию недостаточно-
сти питания . К сожалению, нарушение аппетита может 
на начальных стадиях не сопровождаться снижением 

вызывающих выраженный болевой синдром на фоне 
процессов жевания и глотания, а также тошноты, рво-
ты, диареи . Все эти нарушения способны существенно 
ограничить приём пищи у пациента [39–42] . Не следует 
забывать о возможных осложнениях хирургических ме-
тодов лечения, в первую очередь о несостоятельности 
анастомозов, перитоните и сепсисе (септический шок) . 
Эти осложнения существенно влияют на течение ме-
таболических процессов и эффективность проводимой 
терапии . 

НЕДОСТАТОЧНОСТЬ 
ПИТАНИЯ У ПАЦИЕНТА 
СО ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫМИ 
НОВООБРАЗОВАНИЯМИ: 
ДИАГНОСТИКА, ЛЕЧЕНИЕ 

Современная концепция нутритивной терапии он-
кологических пациентов исходит из того, что недо-
статочность питания развивается у данных пациентов 
достаточно часто . Не вызывает сомнения, что её про-
грессирование обусловлено мультимодальным действи-
ем опухоли на метаболизм пациента и способно суще-
ственно повлиять на эффективность противоопухолевой 
терапии . На основании этого сформулированы основные 
принципы диагностики и лечения, включающие ран-
нюю диагностику, индивидуальный расчёт потребностей  
в нутриентах (белки, энергия) и использование фармако-
нутриентов, способных оказывать влияние на выражен-
ность катаболических процессов:
•	 оценка нутритивного статуса перед началом лече-

ния и его мониторинг на протяжении всего курса  
лечения;

Сигналы центральной 
нервной системы 
для развития анорексии

Мышечная слабость 
и дистрофия

Изменения метаболизма 
печени

Истощение жировой 
ткани

Рис. 3. Влияние провоспалительных цитокинов (цитокины продуцируются иммунокомпетентными клетками, а не опухолью!)  
на метаболизм . 
Fig. 3. Effect of pro-inflammatory cytokines on metabolism .

Системное 
воспаление

(TNF-α, 
IL-1 и IL-6)
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жизни и прогноза у онкологических пациентов [51, 52] . 
Всё это свидетельствует о том, что необходима рутинная 
оценка состояния мышечной ткани . Одним из доступных 
неинвазивных методов, который позволяет проводить 
качественную (оценка жировой инфильтрации) и коли-
чественную (объём мышечной массы) оценку мышечной 
ткани, является компьютерная томография [39, 53, 54] . 
Полученные результаты дают возможность разрабо-
тать пациент-ориентированные программы физической 
реабилитации онкологических больных и объективно 
оценить их эффективность в реальном времени . Это 
возможно благодаря одновременному мониторингу ка-
чественного и количественного состава мышечной ткани 
(объём и уровень жировой инфильтрации) в сочетании 
с оценочными шкалами мобильности пациента .

НУТРИТИВНАЯ ПОДДЕРЖКА
Вид нутритивной поддержки онкологического боль-

ного зависит от типа и стадии новообразования, наличия 
анорексии, стадии недостаточности питания и эффек-
тивности проводимой специфической терапии . Основные 
задачи нутритивной поддержки в зависимости от состо-
яния онкологического пациента представлены на рис . 4 . 

Потребности в нутриентах
Эффективность нутритивной терапии зависит от  

уровня обеспечения потребностей в пластическом ма-
териале (белки) и энергетических субстратах (липиды, 
глюкоза) . При определении в энергетических субстра-
тах оценивают общие энергетические потребности (total 
energy expenditure, TEE), которые включают в себя фи-
зиологические потребности (базовый обмен REE) и до-
полнительные, возникающие вследствие физической 
активности . Стандартные расчётные формулы с по-
правочными коэффициентами достаточно часто не по-
зволяют правильно определить уровень энергетических 

массы тела, что затрудняет её диагностику . Считается, 
что при отказе от пищи в течение недели или поступле-
нии энергетических субстратов менее 60% от требуемых, 
можно говорить о неадекватном питании и нарушении 
нутритивного статуса [43] . Это указывает на выражен-
ную алиментарную недостаточность, требующую обяза-
тельного назначения активной нутритивной поддерж-
ки . Неадекватное питание ― более широкое понятие, 
обу словленное уменьшением субстратного обеспечения 
менее 90% от фактической потребности человека; стой-
кой, индуцированной опухолью дисфункцией деятель-
ности эндогенной трофической цепи организма, а также 
приводящим к нарушению эндогенных механизмов воз-
действием опухоли . Таким образом, воздействие ново-
образования создаёт условия для возникновения недо-
статочности питания, но не является им и не может быть 
частью определения «неадекватное питание» .

В настоящее время для идентификации нарушений 
нутритивного статуса (кахексия, саркопения) не толь-
ко используют хорошо известные признаки (симптомы 
или синдромы), шкалы, но и оценивают выраженность 
системного воспаления, состояние и функциональ-
ную готовность мышечной массы [44, 45] . В ряде ис-
следований продемонстрировано [46–48], что Glasgow 
Prognostic Score (GPS), основанная на оценке уровня 
С-реактивного белка и альбумина (табл . 2), является 
хорошим маркером выраженности хронической систем-
ной воспалительной реакции у больных злокачествен-
ными новообразованиями и предиктором осложнений  
и исхода . 

Степень саркопении ассоциируется с частотой раз-
вития осложнений во время проведения химиотерапии, 
прогрессированием заболевания; оказывает значимое 
влияние на исходы хирургического лечения и уровень 
летальности [11, 49, 50] . В последние годы появляется 
всё больше работ, в которых продемонстрирована роль 
функционального состояния мышечной ткани, качества 

Таблица 2. Прогностическая шкала Glasgow
Table 2. Glasgow Prognostic Score 

Признак Баллы

С-реактивный белок ≤10 мг/л и альбумин ≥35 г/л 0

С-реактивный белок >10 мг/л 1

Альбумин <35 г/л 1

С-реактивный белок >10 мг/л и альбумин <35 г/л 2

Модифицированная GPS

С-реактивный белок ≤10 мг/л и альбумин ≥35 г/л 0

С-реактивный белок >10 мг/л 1

С-реактивный белок >10 мг/л и альбумин <35 г/л 2
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Цель и задачи врача при формировании 
программы нутритивной поддержки

Оптимальное решение, исходя из концепции паци-
ент-ориентированности, заключается в том, что фор-
мированием программы нутритивной терапии должен 
заниматься врач-онколог независимо от этапа лечения 
(амбулаторный или стационарный) . Это, безусловно, 
предполагает наличие необходимого количества зна-
ний для полноценного ведения больного с недостаточ-
ностью питания и нарушениями статуса питания . Такой 
подход позволяет одновременно подбирать наиболее 
оптимальную схему специализированного питания, 
исходя из состояния пациента, вида и стадии ново-
образования, ограничений по введению нутриентов 
(тошнота, рвота, клиника дисфагии и т .д .), вкусовых 
предпочтений пациента, и своевременно корректиро-
вать качественный и количественный состав нутри-
ентов на фоне меняющегося состояния и потребно-
стей пациента . Важность того, чтобы именно лечащий 
врач занимался вопросами нутритивной поддержки, 
обусловлено также необходимостью в ряде случаев 
мотивировать пациента на проведение специализи-
рованного питания и соблюдение всех рекомендаций . 
К сожалению, онкологами нашей страны достаточно 
часто недооценивается влияние полноценного обеспе-
чения пациента нутриентами на эффективность прово-
димой терапии . Следствием этого является либо отсут-
ствие какого-либо специализированного питания, либо 
оно носит формальный характер без учёта изменений  
метаболизма пациента . 

При выборе формы нутритивной поддержки следу-
ет отдавать предпочтение самостоятельному питанию 
пациента (per os), если это возможно, с необходимой  

потребностей [55, 56], что обусловлено существенными 
колебаниями потребностей в энергетических субстратах, 
на которые влияют тип и стадия новообразования, вид 
противопухолевой терапии, состояние скелетной муску-
латуры и уровень физической активности . 

Золотым стандартом определения энергетических 
потребностей в настоящее время является непрямая 
калориметрия, которая позволяет получить истинные 
потребности с учётом всех возможных изменений мета-
болизма у онкологического пациента . Если же отсутству-
ет возможность использования непрямой калориметрии, 
то в большинстве рекомендаций 25–30 ккал/кг в день 
считаются оптимальным значением, позволяющим обес-
печить потребность в энергии [43, 57, 58] . 

В настоящее время достаточно активно дискутиру-
ется вопрос о целевых потребностях в белке пациентов 
с признаками недостаточности питания и выраженными 
катаболическими процессами . Большинство исследова-
телей считают, что суточное поступление белка у этой 
категории пациентов должно составлять не менее  
1,3 г/кг в сутки [43, 57–59] . Для оценки максимальной 
потребности в белке и эффективности проводимой ну-
тритивной терапии следует регулярно оценивать азо-
тистый баланс пациента и определять биохимические 
маркеры (трансферрин, транстиретин), динамика кото-
рых позволяет выявить направленность метаболиче-
ских процессов [60, 61] . Следует обязательно помнить, 
что пациентам с тяжёлой степенью недостаточности 
питания необходимо крайне осторожно (в течение 
нескольких дней) увеличивать введение нутриентов 
до суточных потребностей под контролем электроли-
тов, фосфатов с целью профилактики возникновения 
рефидинг-синдрома [62, 63] . 

Рис. 4. Объём нутритивной поддержки и уровень недостаточности питания . 
Fig. 4. Volume of nutritional support and level malnutrition .
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Снижение аппетита

0–1 балл о шкале mGPS

Снижение массы тела >5%
Анорексия, саркопения
2 балла по шкале mGPS

Отсутствие эффекта от лечения
Прекращение специфической 

терапии

Оценка объёма питания 
с возможным добавлением 

пищевых добавок
Специализированное питание per os 

(включая фармаконутриенты)

Специализированное питание 
per os или энтеральное питание 
с рассчитанными потребностями 

в белке и энергии (включая 
фармаконутриенты)

Per os, энтеральное 
или парентеральное питание, 
направленное на обеспечение 

нутриентами и жидкостью
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аргинин и нуклеотиды, наблюдалось изменение реакций 
клеток иммунной системы [75] . В настоящее время опу-
бликован ряд метаанализов, в которые были включены 
рандомизированные исследования, сравнивающие эф-
фективность иммуномодулированных смесей с изока-
лорическими и изонитрогенными смесями в раннем по-
слеоперационном периоде, в том числе после удаления 
злокачественных новообразований . Анализ продемон-
стрировал снижение частоты инфекционных осложнений 
и длительности госпитализации [76, 77] . 

Физические нагрузки и реабилитация
Физические нагрузки являются важным физиоло-

гическим стимулом для активизации анаболических 
процессов . Не вызывает сомнения, что поддержание 
физической активности способствует профилактике про-
грессирования саркопении, оказывает положительное 
влияние на качество жизни пациентов . В зависимости 
от степени саркопении необходим дифференцированный 
объём физической активности, который может нахо-
диться в диапазоне от ухода за собой до использования 
специальных упражнений . 

Наличие данных об эффективности комплексной 
реабилитации больных с применением физических 
упражнений привело к тому, что физическая реаби-
литация включена как в российские [58], так и зару-
бежные рекомендации по ведению онкологических  
пациентов [43, 57] .

ОСОБЕННОСТИ НУТРИТИВНОЙ 
ПОДДЕРЖКИ В СПЕЦИФИЧЕСКИХ 
ПОДГРУППАХ ОНКОЛОГИЧЕСКИХ 
БОЛЬНЫХ

Существует две группы пациентов, в которых нутри-
тивную поддержку следует рассматривать как компо-
нент общей стратегии сопроводительной терапии: это 
пациенты после хирургических вмешательств и палли-
ативные пациенты .

Для пациентов, которым требуется хирургическое 
вмешательство, в настоящий момент разработана про-
грамма раннего восстановления ― ERAS-протокол, 
в котором чётко расписаны мероприятия, которые сле-
дует проводить в предоперационном, операционном 
и послеоперационном периодах . Нутритивная поддерж-
ка как компонент программы восстановления пациентов 
с недостаточностью питания представлена в предопера-
ционном и послеоперационном (энтеральное и паренте-
ральное питание) периодах [57, 78] . Важность внедрения 
ERAS-протокола в клиническую практику определяется 
его положительным влиянием на выживаемость боль-
ных в послеоперационном периоде . В связи с этим ста-
ли появляться исследования, в которых было показано 

качественной и количественной коррекцией его со-
става, добавлением специализированных продук-
тов различной степени вязкости (с учётом возмож-
ной дисфагии) и вкуса (предпочтения пациента) . 
Таким образом, сохраняется максимально комфортная 
и привычная форма приёма пищи пациентом (отсут-
ствие зонда для энтерального питания; периферического 
или центрального венозного катетера для парентерально-
го питания) с обеспечением эффективности нутритивной  
терапии [64, 65] . 

В то же время надо понимать, что максимальная эф-
фективность нутритивной поддержки у онкологических 
пациентов может быть достигнута только при мульти-
модальном подходе коррекции всех патологических 
процессов, которые приводят к возникновению и про-
грессированию недостаточности питания .

Анаболические и противовоспалительные 
нутриенты

С конца прошло века стали появляться исследова-
ния (и их количество неуклонно растёт), направленные 
на изучение влияния различных фармаконутриентов 
на метаболические процессы у онкологических больных . 
Продемонстрировано, что добавление разветвлённых 
аминокислот (лейцин, валин, изолейцин) в высоких до-
зах к диете пациента оказывает положительное влияние 
на синтез белка даже на фоне выраженного системного 
воспаления [66, 67] . В то же время требуются дополни-
тельные исследования изменений метаболизма на фоне 
приёма смесей, содержащих незаменимые аминокисло-
ты, лейцин, изолейцин .

Ещё одним фармаконутриентом, способным оказы-
вать благоприятные эффекты на метаболические про-
цессы, являются омега-3 жирные кислоты . Активное их 
использование ассоциируется с улучшением аппетита, 
повышением объёма принятой пищи, увеличением мы-
шечной массы у пациентов с исходной недостаточностью 
питания [68, 69] . У пациентов с колоректальным раком 
на фоне добавления в рацион 2 г омега-3 жирных кислот 
в течение первых 9 нед при проведении химиотерапии 
сопровождалось снижением темпов прогрессирования 
основного заболевания [70] . В двух других работах, 
в которые были включены пациенты, страдающие раком 
лёгкого, длительный приём эйкозапентаеновой кислоты 
способствовал улучшению качества жизни и физической 
активности [71, 72] . 

Эффекты аргинина и нуклеотидов изучались как ком-
поненты смесей для энтерального питания, которые 
получали пациенты на фоне хирургического лечения 
или лучевой терапии . В частности, у хирургических па-
циентов было отмечено снижение частоты инфекцион-
ных осложнений в послеоперационном периоде [73–75] . 
При проведении лучевой терапии у пациентов, полу-
чавших иммуномодифицированные смеси, содержащие 
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нутриентах; составления пациент-ориентированного 
плана нутритивной поддержки с учётом потребностей 
в макро- и микронутриентах, добавлением фармакону-
триентов с целью коррекции гиперкатаболических про-
цессов и провоспалительных реакций; разработки плана 
физической реабилитации для профилактики развития 
и прогрессирования саркопении .

Только такой мультимодальный подход, направлен-
ный на своевременное выявление и коррекцию наруше-
ний всех звеньев метаболизма, позволит эффективно 
проводить лечение недостаточности питания .
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положительное влияние предоперационной нутритивной 
поддержки у пациентов без признаков нарушения ну-
тритивного статуса [79] . 

Основная цель нутритивной поддержки у паллиатив-
ных пациентов ― поддержание качества жизни и физи-
ческой активности . При разработке индивидуальной про-
граммы следует учитывать степень анорексии, наличие 
дисфагии, вкусовые предпочтения пациента, которые 
могут меняться на фоне заболевания и проведённого 
специфического лечения [80] . Кроме того, у этих паци-
ентов достаточно часто наблюдаются апатия, депрессия, 
что, конечно, снижает комплаентность к проводимой те-
рапии . Именно поэтому необходим постоянный контроль 
психологического состояния этих пациентов и при не-
обходимости его коррекция . Важным моментом также 
является купирование возможного болевого синдрома . 
Наличие некупируемого болевого синдрома ― фактор, 
провоцирующий депрессию у пациентов, снижение ап-
петита и, безусловно, отрицательно влияющий на каче-
ство жизни паллиативного пациента .

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Нутритивная поддержка в настоящий момент ― 

один из основных компонентов сопроводительной те-
рапии, способных оказывать положительное влияние 
как на эффективность проводимой терапии, так и на ка-
чество жизни онкологических больных . 

Однако следует понимать, что эффективность нутри-
тивной поддержки зависит от соблюдения ряда условий, 
в частности своевременного и полноценного скрининга 
онкологических пациентов для раннего выявления при-
знаков нарушения нутритивного статуса; комплексной 
оценки недостаточности питания (анорексия, кахек-
сия, саркопения), выраженности воспалительной реак-
ции и потребностей в энергетических и пластических 
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АННОТАЦИЯ
На протяжении многих десятилетий острый панкреатит занимает третье место в структуре неотложных хирургиче-

ских абдоминальных состояний, уступая только острому калькулёзному холециститу и острому аппендициту . При этом 
острый панкреатит прочно занимает первое место по летальности среди других острых хирургических состояний .  
Зачастую острый панкреатит протекает под «маской» проблематики гастроэнтерологического профиля . 

В ранние сроки развития панкреатита зачастую формируются сложные электролитные и микроэлементные нару-
шения . Концепции диагностики, терапевтического и хирургического лечения острого панкреатита чётко сформули-
рованы и отражены в многочисленных отечественных и международных монографиях и рекомендациях, в которых 
подчёркивается важная роль водно-электролитных нарушений, микробиоты, системного воспалительного ответа 
и цитокинового шторма как этиологических факторов развития и поддержания воспалительных и деструктивных про-
цессов в поджелудочной железе и парапанкреатической клетчатке . Сепсис, септический шок и полиорганная недо-
статочность являются ведущими причинами летальности больных инфицированным панкреонекрозом . 

Активно изучаются взаимосвязь и роль отдельных микроэлементов и металлоферментов в качестве этиологи-
ческих факторов формирования острого панкреатита, прогностических биохимических маркеров тяжести состояния 
пациентов и прогностических критериев летальности и выздоровления .

Ключевые слова: острый панкреатит; микроэлементы, цинк; медь; селен; глутатионпероксидаза; супероксиддисмутаза .
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Trace elements and metalloenzymes in patients  
with acute pancreatitis 
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ABSTRACT
For many decades, acute pancreatitis has occupied third place in the structure of emergency surgical abdominal conditions, 

second to acute calculous cholecystitis and acute appendicitis . Simultaneously, acute pancreatitis ranks first in mortality among 
other acute surgical conditions . Often acute pancreatitis occurs under the “mask” of gastroenterological problems .

Complex electrolyte and trace element disorders are often formed in the early stages of developing pancreatitis . The 
concepts of diagnosis and therapeutic and surgical treatment of acute pancreatitis are formulated and reflected in numerous 
domestic and international monographs and recommendations, which emphasize the important role of water-electrolyte 
disorders, microbiota, systemic inflammatory response, and cytokine storm as etiological factors in inflammatory development 
and maintenance and destructive pancreatic and parapancreatic cellular processes . Sepsis, septic shock, and multiple organ 
failure are the leading causes of mortality in patients with infected pancreatic necrosis .

Problems of the interrelation and role of individual trace elements and metalloenzymes as etiological factors in acute 
pancreatitis formation, prognostic biochemical markers of the severity of patients’ condition, and prognostic criteria of mortality 
and recovery are actively studied .

Keywords: acute pancreatitis; trace elements; zinc; copper; selen; glutationperoxidasa; superoxide dismutase .
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ВВЕДЕНИЕ
Острый панкреатит (ОП) является одной из самых рас-

пространённых патологий желудочно-кишечного тракта 
и считается важнейшей и актуальной проблемой совре-
менной медицины [1, 2] . В патогенезе ОП и его ослож-
нений лежат многие факторы, роль которых определена, 
что необходимо учитывать на всех этапах лечения паци-
ентов, начиная от момента госпитализации, непосред-
ственного лечения в отделениях реанимации и интен-
сивной терапии, профильных хирургических отделениях 
до момента выписки из стационара и последующей реа-
билитации в домашних условиях или амбулаторно-поли-
клиническом звене . 

Последствия перенесённого ОП могут быть продол-
жительными по времени и определяться выраженностью 
системно-воспалительного ответа на момент заболева-
ния . В случае отсутствия постнекротического поврежде-
ния поджелудочной железы, что является прогностически 
благоприятным фактором, возможно полное восстанов-
ление её структуры и функций [3] . 

РАСПРОСТРАНЁННОСТЬ 
И ЭПИДЕМИОЛОГИЯ  
ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА

Оценить степень заболеваемости населения ОП в струк-
туре даже хорошо организованного здравоохранения 
не всегда просто . К сожалению, не для всех стран мира 
собраны и опубликованы статистические сведения по  
данной нозологии, однако во всех публикациях подчёр-
кивается, что число пациентов с ОП продолжает только 
увеличиваться [4] . 

Эпидемиология ОП оценена в исследовании 2021 г ., 
в котором объединены данные из 204 стран мира за пери-
од с 1990 по 2019 г . [5] . Так, если в 1990 г . было зафикси-
ровано 1 727 789 (95% UI1 1 452 132–2 059 695) случаев ОП,  
то в 2019 г . их насчитывалось уже 2 814 972 (95% UI 
2 414 361–3 293 591), т .е . рост заболеваемости составил 
62,9% . Отмечено, что мужчины чаще заболевают ОП, чем 
женщины: 41,0 и 34,5 против 38,8 и 30,6 на 100 000 в 1990 
и 2019 гг . соответственно .

На 2019 г . наибольшая распространённость забо-
леваемости ОП была зафиксирована в Индии (618 862), 
Китае (493 765) и США (228 699) . Высокие показатели 
стандартизированной по возрасту заболеваемости (бо-
лее 60 случаев на 100 000 населения) отмечены в России 
(82,0), Украине (77,0), Республике Молдова (71,3), Бела-
руси (69,7), Словакии (68,4), Литве (64,8), Эстонии (62,8) 
и Латвии (61,7) .

Аналогично росту заболеваемости отмечается и рост 
смертности . В мире количество смертей от ОП вырос-
ло с 69 817 (95% UI 62 046–82 529) в 1990 г . до 115 053 

1 UI (uncertainty interval) ― интервал неопределённости .

(95% UI 104 304–128 173) в 2019 г ., т .е . рост летальности 
составил 64,8% (95% UI 55,3–68,1) . Однако стандарти-
зированный по возрасту коэффициент смертности сни-
зился с 1,7 на 100 000 (95% UI 1,5–2,0) в 1990 г . до 1,4  
(95% UI 1,3–1,6) в 2019 г . Характерно, что у мужчин 
данный показатель также был выше, чем у женщин 
(2,2 и 1,3 против 1,9 и 1,0 на 100 000 в 1990 и 2019 гг . 
соответственно) . В России зафиксировано самое высо-
кое значение стандартизированной по возрасту смертно-
сти ― 5,7 (95% UI 4,8–6,7) на 100 000 . Высокие значения 
данного показателя были также выявлены в Казах-
стане (5,0) и на Украине (4,7) [5] . 

Как правило, ОП заболевают люди молодого и средне-
го возраста (около 70%), поэтому социально-экономиче-
ская значимость данного вопроса связана именно с раз-
витием стойкой утраты трудоспособности [6] . 

Нельзя исключать и экономическую составляющую 
лечения пациентов с ОП . В качестве примера приведём 
данные США, где стоимость лечения одного пациента со-
ставляет порядка $10 000, а в год затраты на лечение всех 
пациентов с ОП достигают почти $2 млрд [7] . 

ЭТИОЛОГИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ 
ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА

В настоящее время описано около 140 причин, ко-
торые могут привести к развитию ОП, из них наиболее 
частыми являются билиарный и алкогольный фактор . 
Число случаев ОП, связанных с алкоголизмом, возрас-
тает и, по данным отдельных клиник, доходит до 60% . 
Следует учитывать также вероятность аутоиммунно-
го генеза ОП и наличие генетически опосредованных 
факто ров риска [8, 9] . 

Вне зависимости от этиологии, триггерные факторы 
вызывают нефизиологичную избыточную внутриклеточ-
ную стимуляцию, что приводит к активации трипсина 
в гранулах зимогена . В свою очередь это вызывает ги-
бель ацинарных клеток, приводя к развитию локаль-
ного и системно-воспалительного ответа [8, 10] . Таким 
образом, высвобождаемые в ответ на повреждение 
провоспалительные медиаторы (цитокины, вазоактив-
ные вещества) вызывают активацию эндотелиальных 
клеток, что обусловливает спазмирование артериол, 
ишемию, увеличение проницаемости сосудистой стен-
ки и развитие циркуляторного стаза [11] . Выраженное 
увеличение сосудистой проницаемости и связанная 
с этим капиллярная утечка приводят к потерям вну-
трисосудистой жидкости и, как следствие, гипотензии . 
Прогрессирующее увеличение количества выделяемых 
провоспалительных медиаторов, сопровождаемое по-
вышением количества лейкоцитов и вовлечением в вос-
палительный процесс эндотелия, приводит к запуску 
коагуляционного каскада и развитию гиперкоагуляции . 
В результате этих процессов в микроваскулярном русле 
начинается процесс тромбообразования, что усиливает 
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При тяжёлом течении ОП наряду с дисбалансом мик-
роэлементов выявляют снижение в плазме таких электро-
литов, как натрий, калий и магний [24–26] . 

ОЦЕНКА ТЯЖЕСТИ СОСТОЯНИЯ 
БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ ПАНКРЕАТИТОМ 
ПО ПРОГНОСТИЧЕСКИМ ШКАЛАМ 
И БИОХИМИЧЕСКИМ МАРКЕРАМ

У больных ОП для оценки тяжести состояния и прог-
ноза выживаемости наиболее часто применяются сле-
дующие прогностические шкалы [27]: APACHE II (Acute 
Physiology and Chronic Health Evaluation II ― шкала оцен-
ки острых физиологических расстройств и хрониче-
ских нарушений состояния II); SOFA (Sequential Organ 
Failure Assessment ― динамическая оценка органной 
недостаточности); qSOFA (quick Sequential Organ Failure 
Assessment ― упрощённая динамическая оценка орган-
ной недостаточности) .

Особую значимость играют исследования биохимиче-
ских маркеров [28] ― C-реактивного белка (СРБ), про-
кальцитонина, пресепсина . 

Важную диагностическую ценность приобретает иссле-
дование ферментов поджелудочной железы ― альфа-
амилазы; липазы; фосфолипазы-А2; карбоксиэстеразы; 
трипсина; химотрипсина; эластазы (панкреопетидаза Е); 
рибонуклеазы; холестеролэластазы .

Вместе с тем поиск маркеров, способных оценить 
тяжесть и глубину биохимических нарушений гомеоста-
за при ОП, продолжается . Одним из таких направлений 
является изучение изменений уровней микроэлементов 
и металлоферментов .

ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
ОСНОВНЫХ МИКРОЭЛЕМЕНТОВ 

Напомним, что к микроэлементам относятся веще-
ства, потребность в которых у взрослого человека со-
ставляет от 1 до 100 мг/сут, а их вес не превышает 0,01% 
от общей массы тела [29] . Выделяют также ультрамик-
роэлементы, потребность в которых не более 0,001% 
от общей массы тела [30] . 

Микроэлементы не синтезируются в организме чело-
века, а поступают в него только извне ― с пищей и во-
дой, и составляют всего 5% рациона человека, но крайне 
важны для поддержания жизнедеятельности всех без ис-
ключения систем и органов человека [31] .

Уровень микроэлементов в организме человека 
не является константой, а постоянно меняется, в том 
числе при развитии многих заболеваний . Чем более вы-
ражены системно-воспалительный ответ и травма тка-
ней, тем с большей вероятностью следует ожидать изме-
нения со стороны микроэлементов . В течение последних 
лет было выполнено большое число исследований, 

гипоксию и способствует развитию синдрома системно-
воспалительного ответа [12] . 

Таким образом, в основе развития ОП лежит про-
цесс «самопереваривания» собственной ткани железы, 
которое сопровождается увеличением размеров органа, 
развитием отёка, некроза и диффузного перипанкреа-
тита [13, 14] . 

Мы целенаправленно акцентировали внимание чита-
телей на роли системно-воспалительного ответа в фор-
мировании ОП и его органных и системных осложнениях, 
т .к . принципиально важную роль в этом играет уровень 
микроэлементов и металлоферментов, а динамика их из-
менений может служить не только маркером тяжести со-
стояния, но и иметь прогностическое значение .

ТЯЖЕСТЬ СОСТОЯНИЯ ПАЦИЕНТОВ 
С ОСТРЫМ ПАНКРЕАТИТОМ

Согласно статистике, у 75–85% пациентов с ОП вери-
фицируют острый отёчный панкреатит, который при про-
ведении своевременной и адекватной терапии быстро 
излечим, а летальность не превышает 1% . Клиническая 
картина у больных может быть различной, а тяжесть со-
стояния трактоваться как средней тяжести . Следует от-
метить, что уже при отёчном ОП наблюдаются изменения 
со стороны ряда показателей системно-воспалительного 
ответа (например, С-реактивного белка), гемодинамики, 
микроциркуляции, водно-электролитного баланса [15], 
а также ряда микроэлементов и металлоферментов .

У пациентов с деструктивными изменениями под-
желудочной железы степень выраженности нарушений 
гомеостаза выше, и летальность составляет 15–20% [16] . 

Персистирующая органная недостаточность разви-
вается практически у половины пациентов с панкреоне-
крозом и у 2/3 больных с присоединившейся инфекцией 
[16, 17] . Наибольшую проблему представляют больные 
с некротическим панкреатитом, который в структуре ОП 
составляет 15–20%, а летальность у данной категории 
больных повышается до 20–30% [18] . 

При распространённых формах инфицированного 
панкреонекроза и сепсисе летальность достигает кри-
тического уровня ― 80–90% . Присоединение грибко-
вой инфекции может развиться вторично по отношению 
к бактериальной, и будет ассоциироваться с высокой 
смертностью у первично и вторично инфицированных па-
циентов с панкреонекрозом [19, 20] . 

Главной проблемой лечения ОП является своевремен-
ная диагностика и определение чёткой лечебной такти-
ки [21] . Необходимо отметить, что значительный процент 
пациентов с ОП госпитализируется более чем через 24 ч 
от начала проявления клинической симптоматики, часто 
на фоне развёрнутой картины системно-воспалительно-
го ответа или цитокинового шторма, когда дисбаланс 
электролитов и микроэлементов чрезвычайно вероятен 
и требует коррекции [22, 23] . 
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•	 у пациентов с ишемической болезнью сердца и ин-
фарктом миокарда; 

•	 при сахарном диабете;
•	 состояниях, увеличивающих потребность в меди 

(у пожилых людей; при сильном и длительном стрес-
се; во время длительного парентерального питания 
без добавления микроэлементов; при выраженных 
физических и умственных нагрузках) [39] .
Самая экстремальная форма дефицита меди ― бо-

лезнь Менке, которая представляет собой генетическое 
заболевание в результате мутации в транспортном белке, 
который участвует во всасывании меди из кишечника [40] .

Избыток меди в организме наблюдается при болезни 
Уилсона–Коновалова, когда нарушается включение меди 
в структуру церулоплазмина [41, 42], а также при отрав-
лении медьсодержащими фунгицидами и др . [43] .

Следует учитывать, что цинк конкурирует с медью 
при всасывании в желудочно-кишечный тракт, а дефи-
цит цинка приводит к повышению концентрации меди 
в крови [39] . 

Цинк (Zn). В организме человека около 1,5–3 г цинка, 
98% которого содержится в клетках и только 2% в плазме, 
из которых 90% связано с альбумином [44] . Суточная по-
требность в цинке составляет 9,5 мг для мужчин и 7 мг 
для женщин . Клинически значимо снижение концентра-
ции цинка <7,7 ммоль/л .  

Цинк входит в состав большого количества фермен-
тов, а также выступает в качестве стабилизатора суб-
клеточных структур клетки и мембран; участвует в про-
цессах синтеза и деградации углеводов, липидов, белков 
и нуклеиновых кислот [30]; играет важную роль в транс-
крипции и трансляции полинуклеотидных цепей [30, 45]; 
участвует в процессах клеточной пролиферации, диффе-
ренциации и метаболических процессах клеток [46]; необ-
ходим для нормального развития беременности, а также 
в процессе роста и развития ребёнка [47] . 

Всасывание цинка протекает в тонкой кишке и на-
рушается в присутствии фитатов и фитиновой кислоты, 
которые являются антиоксидантами . Помимо фитатов, 
всасывание нарушает клетчатка . Эти вещества связыва-
ются с цинком, а также с железом и кадмием, которые 
содержатся в пище [48] . 

Небольшой дефицит цинка встречается достаточно 
часто и может проявляться задержкой роста и подвер-
женностью частым инфекционным заболеваниям [49] . 
Крайним случаем тяжёлого дефицита цинка является 
такое генетическое заболевание, как энтеропатический 
акродерматит ― аутосомно-рецессивное заболевание, 
возникающее из-за мутации в гене SLC39A4 [50] . Данный 
ген кодирует трансмембранный белок, который явля-
ется частью семейства ZIP-транспортёров (Zinc and Iron 
regulated transporter proteins), необходимых для реаб-
сорбции цинка [51] . Этот белок экспрессируется в энтеро-
цитах двенадцатиперстной и тощей кишки [52] . Дефицит 
цинка часто встречается у пациентов с диареей, травмой, 

в которых изучались физиологическая роль микроэле-
ментов, металлоферментов и последствия отклонения 
от нормы при критических и ургентных заболеваниях, 
включая ОП [29] . 

На основании классификации Всемирной организа-
ции здравоохранения, микроэлементы подразделяются 
на следующие группы [30]:
•	 эссенциальные (Fe, I, Cu, Zn, Co, Cr, Mo, Se, Mn);
•	 условно-эссенциальные (As, B, Br, F, Li, Ni, Si, V);
•	 потенциально токсичные (Ag, Au, Pt, Zr, Cs и пр .) . 

Кратко представим общую характеристику наиболее 
важных микроэлементов . 

Медь (Сu). Потребность организма в меди состав-
ляет 1,7 мг/сут, максимально до 4,7 мг/сут, и меняется 
в зависимости от возраста и состояния организма [32] . 
Медь ― кофермент целого ряда металлоэнзимов, вклю-
чая церулоплазмин, который относится к классу оксидаз 
(участвует в окислении Fe2+ в Fe3+, и в этом состоянии 
железо может связываться с трансферрином плазмы 
крови), и является самым распространённым металло-
протеином крови [33] . 

Медь входит в состав целого ряда металлоферментов, 
определяя их свойства [34, 35]:
•	 цитохрома-C-оксидазы (участвует в переносе электро-

нов с цитохрома-C на кислород с образованием воды);
•	 Cu/Zn-супероксиддисмутазы (участвует в антиокси-

дантных реакциях);
•	 дофамин-монооксигеназы (участвует в синтезе ней-

ротрансмиттеров);
•	 лизилоксидазы (участвует в формировании костной 

ткани);
•	 дофамин-бета-гидролазы (участвует в пигментации 

кожи);
•	 тирозиназы (участвует в образование меланина) . 

На всасывание меди в желудочно-кишечном трак-
те влияет несколько факторов, которые либо повыша-
ют, либо снижают её биодоступность . Повышает эф-
фективность всасывания меди её низкое поступление 
с пищей [36], а также высокое потребление с пищей 
белка [37] . После всасывания медь слабо связывается 
с альбумином плазмы, аминокислотами в крови и транс-
портируется в печень, где включается в состав медьсо-
держащего белка церулоплазмина, в составе которого 
переносится из печени в периферические ткани [33] . 

Экскреция меди осуществляется преимуществен-
но с желчью, что необходимо учитывать у больных ОП 
и панкреонекрозом . Нормальный уровень меди в плаз-
ме крови ― 0,64–1,56 мкг/мл, около 93% сывороточ-
ной меди находится в составе церулоплазмина (в норме  
0,18–0,40 мкг/мл) [38] . 

Гипокупремия диагностируется при снижении со-
держания меди в сыворотке крови ниже 0,8 мкг/мл  
и встречается: 
•	 при длительной назогастральной аспирации содержи-

мого желудка и двенадцатиперстной кишки; 
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при этом медь участвует в окислительно-восстанови-
тельных реакциях, а цинк играет роль структурного эле-
мента [68] . Антиоксидантные свойства Cu/Zn-SOD крайне 
важны для организма, так как защищают биологические 
структуры от неконтролируемого воздействия кислород-
содержащих радикалов [69] . 

Активность Cu/Zn-SOD значительно повышается в сыво-
ротке крови пациентов с острым и хроническим панкреа-
титом [70] . Активность Cu/Zn-SOD может влиять на уровень 
ионов цинка и меди, которые участвуют в поддержании 
стабильности субъединиц фермента и нейтрализации су-
пероксиданион-радикала . Активность Cu/Zn-SOD зависит 
также от цинка и меди, в метаболизме которых участвует 
металлотионеин [71, 72], который при остром и хрониче-
ском панкреатите в процессе апоптоза участвует в гибели 
ацинарных клеток поджелудочной железы [73], а чрез-
мерная экспрессия SOD подавляет процесс апоптоза 
in vitro и in vivo [73] . 

Металлотионеин (МТ) представляет собой богатый 
цистеином низкомолекулярный белок с молекулярным 
весом 6–7 кДа, который способен в физиологических 
условиях связываться с цинком и медью [74] . Многочис-
ленные исследования подтвердили наличие МТ в тканях, 
вовлечённых в процесс воспаления [75] . Внутриклеточ-
ный пул данного белка может выполнять целый ряд 
функций: он служит резервуаром металлов в организ-
ме; нейтрализует активные формы кислорода, азота, 
свободные радикалы; служит антагонистом токсичных 
металлов и органических молекул; регулирует актив-
ность факторов транскрипции [75] . МТ синтезируется 
в ответ на развитие оксидативного стресса, воздействие 
тяжёлых металлов, глюкокортикоидов и цитокинов (на-
пример, интерлейкина-6) . Усиление образования актив-
ных радикалов кислорода может вызывать двукратное 
увеличение концентрации МТ при ОП [76] . Отмечено, 
что высокое содержание МТ в поджелудочной железе 
является очень чувствительным показателем содержа-
ния цинка в организме [77] . Характерно, что ОП всегда 
проявляется максимальным повышением МТ, что может 
быть вызвано действием интерлейкина-6, который яв-
ляется основным маркером воспалительного процесса 
и индуктором синтеза МТ [76] . 

Глутатион (ГЛ) является антиоксидантом, а также 
кофактором для ГП и глутатион-s-трансферазы, вместе 
с которыми участвует в снижении количества пероксида 
водорода и других органических пероксидов, защищая 
клетки от окисления белковых SH-групп, нуклеиновых 
кислот и липидов [78] . Cu/Zn-SOD препятствует снижению 
уровня ГЛ и прогрессированию ОП [78] . Результаты публи-
каций свидетельствуют о том, что ухудшение течения ОП 
вызывает снижение уровня ГЛ в организме, что увеличи-
вает летальность пациентов . Следует учитывать, что вы-
раженное уменьшение содержания ГЛ коррелирует с уве-
личением количества продуктов перекисного окисления 
липидов [79] . Такое выраженное снижение уровня ГЛ 

ожогами, алкоголизмом, инфекционными заболеваниями, 
хронической почечной недостаточностью, хирургическим 
стрессом и др . [53] . Напротив, избыточное поступление 
цинка в организм и острая интоксикация цинка ассоци-
ируются с неспецифическими гастроинтестинальными 
симп томами, такими как боль в животе, тошнота и рво-
та [54] . Длительное поступление высоких доз цинка с пи-
щей приводит к тому, что цинк начинает вмешиваться 
в метаболизм других микроэлементов, например в аб-
сорбцию меди [55] .

Селен (Se). Селен является незаменимым микроэле-
ментом для организма человека . Входя в состав глутати-
онпероксидазы (ГП), селен участвует в регуляции функций 
иммунной системы, щитовидной железы и репродуктив-
ной системы . В свою очередь ГП служит антиоксидантным 
ферментом [56] . Адекватное поступление селена, а также 
нормальная экспрессия селенопротеинов обеспечивают 
защиту организма от процессов свободнорадикального 
окисления [57] . 

В сутки в организм должно поступать 20–70 мкг селе-
на [58] . В плазме крови нормальным считается содержа-
ние селена в объёме 130–150 мкг/л . В составе пищи селен 
присутствует преимущественно в форме селенометионина 
и селеноцистеина . Из пищи абсорбируется до 80% содер-
жащегося там селена [59] . Селен в форме селеноцистеина 
встраивается в структуру селенопротеинов [60] . 

Самым изученным является фермент ГП, который 
играет важную роль в защите клеточных мембран от их 
повреждения свободными радикалами [61] . В организме 
человека селен содержится в печени, почках, поджелу-
дочной и щитовидной железе, скелетных мышцах и мио-
карде . Его содержание снижается с возрастом, а также 
в случаях курения, воспалительных процессов и некото-
рых онкологических заболеваний [62] . 

Снижение концентрации селена приводит к нару-
шениям в системах врождённого и приобретённого им-
мунитета [63], повышенной подверженности вирусным 
инфекциям, риску развития аутоиммунных реакций [64] . 
Дефицит селена ассоциируется с развитием системных 
заболеваний соединительной ткани, каких как склеродер-
мия, системная красная волчанка, ревматоидный артрит, 
болезнь Рейно и др . [65] .

РОЛЬ МЕТАЛЛОФЕРМЕНТОВ 
В РАЗВИТИИ ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА 
И ЕГО ОСЛОЖНЕНИЙ

Cu/Zn-содержащая супероксиддисмутаза (superoxide 
dismutase, SOD; Cu/Zn-SOD) нейтрализует активные 
свободные радикалы, катализируя процесс расщепле-
ния супероксид-аниона до молекулярного кислорода 
и перок сида [66] . Выявлены три варианта супероксид-
дисмутазы ― митохондриальная марганецсодержащая, 
цитозольная и высокомолекулярная экстраклеточная [67] . 
Медь и цинк входят в каталитический центр Cu/Zn-SOD, 
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РОЛЬ ОТДЕЛЬНЫХ 
МИКРОЭЛЕМЕНТОВ В РАЗВИТИИ 
ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА

В предыдущих разделах были определены основные 
свойства микроэлементов в организме человека в норме 
и патологических состояниях . Развитие ОП всегда сопро-
вождается дисбалансом микроэлементов, среди которых 
важную роль отводят изменению соотношений между от-
дельными микроэлементами . При заболеваниях поджелу-
дочной железы наиболее изучена динамика соотношения 
медь/цинк (Cu/Zn ratio) [91] . Показано, что воспалитель-
ные процессы в поджелудочной железе сопровождаются 
изменениями в гомеостазе меди и цинка, которые мани-
фестируют уменьшением концентрации цинка и увеличе-
нием концентрации меди .  

Считается, что медь обладает прооксидантным дей-
ствием, так как катализирует образование гидроксиль-
ных радикалов в реакциях Фентона [92–94] . Показано, 
что ионы меди связываются с сульфгидрильными груп-
пами в клетках и инактивируют действие некоторых фер-
ментов, таких как ГП и глюкозо-6-фосфатдегидрогеназа . 
Выявлено также, что клеточное повреждение и апоптоз 
могут развиваться в ответ на накопление меди в орга-
низме [95] . В исследовании C . Fabris и соавт . [96] сооб-
щается, что повышение концентрации меди в сыворотке 
крови пациентов с ОП приводило к увеличению значения 
соотношения Cu/Zn [97] . Самое выраженное повышение 
этого соотношения отмечалось у пациентов с обострени-
ем хронического панкреатита, и было менее выражено 
при хроническом панкреатите без обострения (сравнение 
проводилось с контрольной группой здоровых людей) . 
Интересно, что концентрации цинка в сыворотке крови 
пациентов с ОП в данном исследовании были сравни-
мы с таковыми у участников контрольной группы [76] . 
При ОП снижение концентрации цинка может возникать 
из-за нарушений синтеза альбумина (является основным 
транспортным белком цинка), абсорбции, подвздош-
но-поджелудочной циркуляции, а также гипергликемии 
и избыточной экскреции этого элемента с мочой [98] . 
Ионы цинка и меди участвуют в поддержании ста-
бильности супероксиддисмутазы, оба варианта кото-
рой (цитоплазматическая Cu/Zn-SOD и экстраклеточная   
Cu/Zn-SOD) содержат ионы цинка и меди в активном 
центре . Cu/Zn-SOD является незаменимым элементом 
антиоксидантной системы, которая участвует в элими-
нации активных форм кислорода [99] . В исследовании 
H . Milnerowicz и соавт . [69] показано, что усиление актив-
ности Cu/Zn-SOD было максимально у пациентов с обо-
стрением хронического панкреатита; у пациентов с ОП 
уровень Cu/Zn-SOD был сравним с контрольной группой, 
однако у этих пациентов отмечалось выраженное повы-
шение концентрации металлотионеина, что свидетель-
ствует именно о его ключевой антиоксидантной роли [76] . 

в начальной фазе развития ОП может быть результатом 
массивной атаки активных кислородных радикалов и ак-
тивного участия ГЛ в ферментативной элиминации про-
дуктов оксидативного стресса [80] . 

При ОП было выявлено также значительное повы-
шение уровня активности ГП, которая участвует преиму-
щественно в глутатионзависимой элиминации пероксида 
водорода . Вероятнее всего, снижение уровня ГЛ связа-
но с повышением активности ГП, которая использует ГЛ 
в качестве субстрата . Имеется предположение, что сис-
тема ГЛ и ГП, а также МТ играют роль в первичной ли-
нии защиты от свободных радикалов кислорода, а роль  
Cu/Zn-SOD, напротив, более выражена при развитии хро-
нического панкреатита и при его обострениях [79, 80] .

Селензависимая глутатионпероксидаза (Se-ГП) 
представляет собой фермент, который относится к фер-
ментативным антиоксидантам . Данный фермент обес-
печивает защиту от свободных радикалов кислорода . 
Различают четыре изоформы Se-ГП . В плазме крови при-
сутствуют два белка, в состав которых входит селен ― 
глутатионпероксидаза и селенопротеин-Р .

Основной функцией Se-ГП является их совмест-
ное действие с SOD и каталазой по защите клеточных 
структур от повреждающего действия активных форм 
кислорода . В результате этого взаимодействия снижа-
ется активность перекисного окисления липидов и уже 
существующих липидных супероксидов [81,82] . Актив-
ность ГП зависит от поступления и концентрации селена 
в организме: чем выше его содержание в плазме крови, 
тем выше активность ГП [68] . 

Отдельный интерес в патогенезе развития ОП отво-
дится роли кишечной микрофлоры и её транслокации . 
Следует учитывать, что барьер слизистой оболочки ки-
шечника играет важную роль в поддержании функции 
кишечника и предотвращении перемещения бактерий 
и токсинов в кровь из полости кишки . Неповреждён-
ная интактная слизистая представляет собой прочный 
барьер между микробиомом кишечника, содержимым 
толстой кишки и системным кровотоком [83] . Кишечные 
бактерии являются основным источником инфекции 
при сепсисе, который развивается при воспалительных 
заболеваниях абдоминальных органов . Бактерии могут 
проникать через повреждённую слизистую оболочку 
и приводить к бактериальной транслокации [84] . Ин-
фицированный деструктивный панкреатит развивается 
в результате повышения проницаемости кишечника 
и последующей бактериальной транслокации из желу-
дочно-кишечного тракта [85–88] . Именно транслокация 
бактерий из желудочно-кишечного тракта служит ос-
новным источником системного инфицирования и может 
играть важную роль в патогенезе сепсиса у критически 
больных пациентов, в том числе с инфицированным 
панкреонекрозом [89] . Escherichia coli считается самой 
распространённой бактерией, которая ассоциируется 
с инфицированием при ОП [90] . 
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системы, обладает противовоспалительным и противови-
русным действием [113] . 

Учитывая потенциально ключевую роль селена в ре-
гуляции повреждения ацинарных клеток, а также кли-
ническую корреляцию между уменьшением содержания 
селена и тяжестью заболевания, был проведён ряд кли-
нических исследований, в которых выявлено улучшение 
исхода заболевания у пациентов с ОП, которые получали 
терапию селеном [114, 115] . Отмечено, что антиоксидант-
ная терапия у пациентов с ОП улучшает исход пациентов 
с системно-воспалительным ответом [116] . В эксперимен-
тальной модели ОП показано, что использование множе-
ственной антиоксидантной терапии модулирует поражение 
органов-мишеней в случае применения в самом начале 
развития заболевания, но не в отсроченном периоде [117] . 

В трёх контролируемых клинических исследованиях 
[118–120] на фоне применения комбинированной анти-
оксидантной терапии (селен, бета-каротин, витамин С,  
витамин Е и метионин) отмечалось снижение сроков го-
спитализации, уменьшение уровня боли, а также улуч-
шение качества жизни, физического и социального 
функционирования пациентов . Концентрация антиокси-
дантов в сыворотке крови увеличивалась, а показатели 
перекисного окисления липидов, свободной радикальной 
активности и общей антиоксидантной способности улуч-
шались . Однако нет данных, которые были бы получены 
в больших, адекватно спланированных клинических ран-
домизированных исследованиях, в которых оценивалась 
бы эффективность антиоксидантной терапии у пациентов 
с ОП . Именно поэтому антиоксидантная терапия на дан-
ный момент не входит в клинические рекомендации . 
Более того, в отдельном исследовании было выявлено, 
что внутривенное введение антиоксидантов может нега-
тивно влиять на организм пациентов, вызывая органную 
дисфункцию двух и более органов [111] . 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В настоящее время роль микроэлементов при разви-

тии ОП чётко не определена, но активно ведутся работы 
по идентификации взаимосвязи между патологическим 
процессом в брюшной полости и дисбалансом отдельных 
микроэлементов и их соотношений, изучаются и оценива-
ются металлоферменты . 
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Источник финансирования.	 Авторы	 заявляют	 об	 отсутствии	
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Конфликт интересов.	 Авторы	 декларируют	 отсутствие	 явных	
и	потенциальных	конфликтов	интересов,	связанных	с	публика-
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поисково-аналитической	 работы	 и	 подготовку	 статьи,	 прочли	

Цинк представляет собой микроэлемент, который 
участвует в процессе передачи сигнала и в иммунном 
ответе организма [100] . Он содержится в цитоплазме 
и хранится в мембраносвязанных везикулах . Хотя вре-
мя полужизни цинка составляет несколько недель, со-
держание цинка в плазме крови благодаря высвобож-
дению из клеток может обновиться в течение 30 мин 
[101] . Цинк обладает антиоксидантными и противо-
воспалительными свойствами и поддерживает окис-
лительно-восстановительный баланс в организме пу-
тём регулирования цинкзависимых ферментов, таких 
как SOD и матриксная супероксиддисмутаза [102] . Цинк 
действует как кофактор ферментов или как структурный 
компонент белков . 

Дефицит цинка может приводить к неэффективному 
контролю патогенов и дисфункции кишечного барьера 
[103] . На животных моделях было показано, что вве-
дение цинка может снижать тяжесть течения сепси-
са [96] . Экспериментально на животных моделях было 
установлено также, что цинк уменьшает проницаемость 
кишечника, бактериальную транслокацию, эндотоксе-
мию и тяжесть некротизирующего панкреатита, может 
изменять микробиоту кишечника, уменьшать экспрес-
сию интерлейкина-1β и фактора некроза опухоли-α . На-
рушение гомеостаза цинка у пациентов с ОП приводит 
к прогрессии воспалительного процесса [104] . Показано, 
что низкий уровень внутриклеточного цинка ассоцииру-
ется с процессами повреждения ДНК, оксидативным 
стрессом, процессами антиоксидантной защиты и вос-
становлением структуры ДНК [105] . На данный момент 
накоплено достаточное количество доказательств, 
что цинк является антиоксидантом [106] . В исследовани-
ях на крысах с некротизирующим панкреатитом показа-
но, что цинк уменьшает оксидативный стресс, участвует 
в поддержании слизистого барьера кишечника, умень-
шает высвобождение цитокинов и проникновение бак-
терий в кровоток . Дефицит цинка ассоциируется также 
с усилением системного воспаления и повышением ак-
тивности ядерного фактора κB [107] . Применение цинка 
приводит к усилению противовоспалительных реакций, 
уменьшает проницаемость стенки кишечника, увеличи-
вает длину ворсинок и количество ферментов щёточной 
каёмки кишечника [108] . Всё это приводит к уменьше-
нию воспаления, что может играть роль в поддержании 
барьера кишечника и уменьшении тяжести течения не-
кротизирующего панкреатита . 

Цинк и медь являются незаменимыми минералами 
для биологических систем . Дефицит цинка и меди, так же 
как и их избыток, имеют серьёзные последствия для здо-
ровья человека [109] . 

Что касается селена, то у пациентов с острым и хро-
ническим панкреатитом диагностируются низкие уровни 
концентрации селена [110, 111] . Его дефицит снижает ак-
тивность ГП при ОП [112] . Селен оказывает также иммуно-
модулирующее действие на функционирование иммунной 
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АННОТАЦИЯ
Отсутствие положительных результатов рандомизированных контролируемых исследований привело к серьёз-

ным спорам относительно роли питания во время критического заболевания с точки зрения долгосрочных исходов .  
Несмотря на то, что невозможность адекватно оценить все биологические механизмы, связанные с питанием, может 
частично объяснить отсутствие положительных результатов исследований, следует признать, что нутритивная под-
держка во время ранней фазы критического заболевания, если её рассматривать отдельно от остального лечения, 
может иметь весьма ограниченное долгосрочное функциональное значение . 

В настоящем обзоре особое внимание уделяется недавним клиническим исследованиям по оценке влияния пита-
ния в критическом состоянии на долгосрочное физическое и функциональное восстановление . 

Подробно рассмотрены конкретные варианты дизайна исследования и методологические ограничения . Ограниче-
ния включают в себя достижение целевых показателей калорийности и белка, неоднородность пациентов, короткую 
продолжительность интервенции, несоответствующие клинические исходы и отсутствие должного внимания к исход-
ному нутритивному статусу в период после перевода из отделения интенсивной терапии . Поскольку выживаемость яв-
ляется ключевым моментом исследований в сфере интенсивной терапии, крайне важно, чтобы при разработке дизайна 
исследований в области питания тщательно рассматривались все биологические механизмы, связанные с нутритивной 
поддержкой, поскольку эти факторы могут сильно влиять на полученные результаты, в частности долгосрочные физи-
ческие и функциональные исходы . Отсутствие должного внимания к механизмам нутритивной поддержки может при-
вести к провалу клинических испытаний и, как следствие, отказу от потенциально полезных эффектов нутритивного 
вмешательства в период критического состояния .

Настоящая статья является русскоязычным переводом оригинальной публикации Bear D .E . и соавторов “The role of 
nutritional support in the physical and functional recovery of critically ill patients: a narrative review” в журнале Critical Care 
[2017;21(1):226 . doi: 10 .1186/s13054-017-1810-2], выполненным с разрешения правообладателей .

Ключевые слова: нутритивная поддержка; критическое состояние; физическая реабилитация; калорийность; белок .
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ABSTRACT
Randomized controlled trials addressing the role of nutrition during long-term recovery from critical illness, including other 

outcomes, have not shown clear benefits, leading to significant controversy on the topic . Although methodological caveats with 
failure to adequately appreciate biological mechanisms may explain these disappointing results, it must be acknowledged that 
nutritional support during early critical illness, when considered alone, may have limited long-term functional impact .

This narrative review focuses on recent clinical trials, evaluating the impact of nutrition on long-term physical and functional 
recovery from critical illness, with specific emphasis on the details of trial design and methodological limitations . Such 
limitations include delivery of caloric and protein targets, patient heterogeneity, short duration of intervention, inappropriate 
clinical outcomes, and disregard for baseline nutritional status and intake in the post-ICU period . With survival at the forefront 
of critical care research, it is imperative that nutrition studies carefully consider biological mechanisms and trial design, which 
strongly influence long-term physical and functional outcomes among others . Failure to do so may lead to inconclusive clinical 
trials and consequent rejection of the potential benefits of nutrition interventions during critical illness .

This article is the legal Russian-language translation from the original publication of Bear D .E . et al . “The role of nutritional 
support in the physical and functional recovery of critically ill patients: a narrative review” in Critical Care [2017;21(1):226 .  
doi: 10 .1186/s13054-017-1810-2] with the permission of the copyright holders .

Keywords: nutrition; critical illness; physical recovery; energy; protein .

To cite this article
Bear	DE,	Wandrag	L,	Merriweather	JL,	Connolly	B,	Hart	N,	Grocott	MPW;	ERACIP.	The	role	of	nutritional	support	 in	the	physical	and	functional	recovery	of	
critically	ill	patients:	a	narrative	review.	Clinical nutrition and metabolism. 2021;2(3):157–172. 
DOI:	https://doi.org/10.17816/clinutr96169

https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/


DOI: https://doi.org/10.17816/clinutr96169

159
ОБЗОРЫ Клиническое питание и метаболизмТом 2, № 3, 2021

и функционального восстановления пациентов, выжив-
ших после критического состояния, остаётся на достаточ-
но низком уровне даже в течение 5 лет после выписки 
из отделения интенсивной терапии [13] . 

Несостоятельность скелетных мышц, обусловленная 
слабостью, приобретённой в ОРИТ (СПвОРИТ; intensive 
care unitacquired weakness, ICU-AW), вносит значитель-
ный вклад в долгосрочное физическое и функциональное 
снижение (инвалидность), наблюдаемое у этих пациен-
тов . Истощение скелетных мышц как на ранних стадиях 
критического заболевания [16], так и потенциально про-
должающееся в результате стойкого воспалительного ка-
таболического синдрома (persistent inflammatory catabolic 
syndrome, PICS) [17], было определено в качестве основ-
ного фактора, способствующего развитию СПвОРИТ [18] . 
Кроме того, было доказано, что низкая масса скелетных 
мышц при поступлении в ОРИТ является предиктором не-
благоприятного исхода [19] . Именно в этой области ну-
тритивная поддержка может оказаться наиболее резуль-
тативной, однако исследований в области нутритивной 
поддержки, прицельно ориентированных на указанную 
проблему, очень мало . 

В качестве цели ранней нутритивной поддержки у па-
циентов в критическом состоянии часто называют умень-
шение явлений катаболизма, снижение мышечной атро-
фии и поддержание нутритивного статуса [8, 9] . Однако 
до настоящего времени исследования нутритивной под-
держки в ОРИТ уделяли ограниченное внимание физиче-
скому и функциональному истощению скелетных мышц . 
В настоящем обзоре будут рассматриваться клинические 
исследования, где хотя бы минимально затронута тема 
нутритивной поддержки пациентов в критическом состо-
янии . Особое внимание будет уделено факторам, которые 
следует учитывать при разработке будущих РКИ в данной 
области, что, как предполагается, в конечном итоге, улуч-
шит качество проводимой нутритивной поддержки в ОРИТ 
и, соответственно, результат лечения .

СРОКИ ПРОВЕДЕНИЯ НУТРИТИВНОЙ 
ПОДДЕРЖКИ

Большинство экспертов сходится во мнении, что ЭП 
следует начинать в течение 24–48 ч от момента поступ-
ления в ОРИТ [1, 8, 20, 21] . Считается, что раннее начало 
ЭП способствует поддержанию целостности кишечника, 
модуляции стрессового и иммунного ответа и уменьше-
нию общей тяжести состояния [22, 23], что в свою очередь 
улучшает общий прогноз [24] . Последний метаанализ ис-
пытаний, изучающих влияние раннего начала ЭП при кри-
тических состояниях, был проведён в рамках совместных 
рекомендаций Американского общества парентерального 
питания (American Society for Parenteral Nutrition, ASPEN) 
и Общества медицины критических состояний (Society of 
Critical Care Medicine, SCCM) [8] . В указанный обзор было 
включено 21 РКИ: обнаружено, что раннее начало ЭП 

ОБОСНОВАНИЕ
Многие основные вопросы при подборе нутритивной 

поддержки тяжелобольным пациентам остаются без от-
вета [1] . Оценка исхода критического заболевания ранее 
была доступна только с использованием относительно 
грубых параметров, таких как смертность, количество 
дней на искусственной вентиляции лёгких и частота при-
соединения инфекционных осложнений . Недавние ран-
домизированные контролируемые исследования (РКИ) 
не показали никакого преимущества в отношении смерт-
ности при исследовании специфических нутритивных 
вмешательств в течение первой недели критического 
состояния [2–4], а в других исследованиях сообщалось 
об ухудшении исходов [5–7] . Это привело к обоснованной 
дискуссии относительно наиболее подходящего времени, 
типа и объёма нутритивной поддержки пациентам в кри-
тическом состоянии . 

Принято считать, что раннее проведение энтерального 
питания (ЭП) (в течение 48–72 ч с момента поступления 
в отделение реанимации и интенсивной терапии) модули-
рует иммунный ответ и снижает явления окислительного 
стресса и инфекции за счёт ограничения бактериальной 
транслокации через стенку кишечника [1, 8, 9] . Кроме 
того, в зависимости от проводимого питания во вре-
мя критического заболевания могут измениться состав 
и функциональное состояние кишечного микробиома 
пациента [10], что дополнительно влияет на иммунный 
ответ . Однако степень клинической значимости данного 
физиологического наблюдения пока неизвестна . Одно-
временно было высказано предположение, что раннее 
начало питания снижает явления аутофагии, предотвра-
щая адекватный клиренс повреждённых клеток и приво-
дя к истощению мышечной ткани и усилению мышечной 
слабости [1, 7] . 

По мере увеличения числа пациентов, выживших по-
сле перенесённого критического состояния, наблюдается 
рост числа репортируемых физических и функциональ-
ных нарушений, сохраняющихся у пациента после вы-
писки из отделения реанимации и интенсивной терапии 
(ОРИТ) и ухудшающих качество жизни [11–13] . Прово-
дились измерения состава тела, а также оценивались 
физические и функциональные нарушения в разные 
моменты времени критического состояния и траектории 
выздоровления пациента [14, 15] . Касательно скелетных 
мышц, по крайней мере 33 различных показателя массы, 
силы и функции могут быть определены, измерены и ис-
пользованы для определения дальнейшей тактики ле-
чения [14] . Методы оценки скелетных мышц могут быть 
произвольные и непроизвольные, все с разной степенью 
надёжности и валидности . В настоящее время наиболее 
подходящие показатели, на которые следует ориенти-
роваться в определённый момент времени, остаются 
неизвестными . Однако доподлинно известно, что какие 
бы показатели ни использовались, степень физического 
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что современные методы проведения нутритивной под-
держки просто физиологически не могут дать желаемого 
результата, или что изолированное обеспечение нутри-
ентами не обязательно приводит к анаболизму, особен-
но на ранней стадии критического состояния (например, 
в первые 48–72 ч) [35] или в условиях персистирующего 
воспаления и гипоксии [16] . Исследования, изучающие 
анаболический эффект нутритивной поддержки в различ-
ные моменты времени от начала критического заболева-
ния, необходимы для дальнейшего поиска оптимального 
момента начала и объёма проводимого питания .

ОБЪЁМ НУТРИТИВНОЙ ПОДДЕРЖКИ: 
КАЛОРИЙНОСТЬ

Как правило, пациенты в критическом состоянии 
не получают весь рекомендуемый уровень нутриен-
тов, особенно при использовании только энтерального 
пути [36] . Это верно как для рутинной клинической прак-
тики [36], так и для РКИ [2–4] . Влияние недостаточно-
го питания в период критического заболевания на ис-
тощение скелетных мышц и их физическое состояние 
остаётся совершенно неясным . Годовое наблюдение 
за пациентами в исследовании EDEN (раннее ЭП против 
отсроченного у пациентов с острым повреждением лёг-
ких или острым респираторным дистресс-синдромом) [37] 
показало, что не было каких-либо значимых различий 
по физическим параметрам при сравнении раннего целе-
направленного питания и так называемого трофического 
(малая начальная скорость введения с последующим по-
степенным повышением) в течение первых 6 дней крити-
ческого заболевания, однако некоторые находки требуют 
дальнейшего обсуждения . Тем не менее большее коли-
чество пациентов из группы трофического питания было 
выписано в реабилитационные центры, что позволяет 
предположить некоторые преимущества данного подхо-
да [37] . Примечательно, что в этом исследовании пациен-
ты в группе полного питания достигали только 70% энер-
гетических потребностей, чего может быть недостаточно 
для получения положительного результата, по крайней 
мере при использовании прогностических уравнений [30] . 
Одновременно анализ подгрупп исследования REDOXs 
показал, что повышение адекватности питания привело 
к улучшению показателей опросника SF-36, относящихся 
к физическим доменам . Однако к 6-му месяцу этот эф-
фект уменьшился [38] . Другие крупные РКИ также вклю-
чали оценку физических исходов и показателей качества 
жизни и также привели к противоречивым результатам 
(таблица) [2, 3, 31, 38–42] . 

Было проведено два анализа в подгруппах из иссле-
дования EPaNIC, где изучалось влияние дозы макрону-
триентов (в форме раннего и позднего дополнительного 
ПП) на скорость истощения скелетных мышц [31, 39] . Пер-
вый из них [31] обнаружил, что степень истощения мышц, 
измеренная посредством биопсии, не различается между 

связано со значительным снижением смертности и час-
тоты инфекционных осложнений по сравнению с отсро-
ченным или стандартным началом ЭП [8] . 

Напротив, некоторые специалисты утверждают, что  
анорексия может быть проявлением сложившейся эволю-
ционно реакции организма на стресс, и что раннее полное 
голодание или ограничение потребления пищи в сроки 
от первых 48–72 ч и до недели от начала заболевания 
является полезным для пациента [25, 26] . Данное утверж-
дение значительно контрастирует с результатами мно-
гих обсервационных исследований, где было доказано, 
что кормление только энтеральным путём не может пол-
ностью удовлетворить потребность пациента в нутриентах, 
что в свою очередь отрицательно влияет на стандартные 
критерии исхода ― смертность, продолжительность пре-
бывания в больнице и частоту присоединения инфекций 
[27–30] . Как следствие полученных результатов, частота 
подключения парентерального питания (ПП) увеличилась 
за последние годы, что вызывает новые вопросы в от-
ношении сроков нутритивной поддержки . 

В большом исследовании EPaNIC [7] использование 
ПП как дополнения к ЭП привело к большей мышеч-
ной слабости, что, как считается, связано с нарушением 
ауто фагии [31] . По этой причине использование ПП (как 
отдельно, так и дополнительно к ЭП) не рекомендуется 
в течение первых 7 дней после поступления в ОРИТ у па-
циентов, которые не входят в группу высокого нутритив-
ного риска [8] . 

Несмотря на эти противоположные взгляды, иссле-
дований, изучающих влияние полного отказа от пита-
ния в течение первой недели критического заболевания, 
не существует, и в руководствах по-прежнему рекоменду-
ется проводить нутритивную поддержку в течение первой 
недели критического заболевания в увеличенном объёме 
для выполнения целевых рекомендаций [8, 20, 21] . Кро-
ме того, имеется крайне мало исследований по питанию, 
проводимых после первой недели критического заболе-
вания, а также после перевода из ОРИТ . Мы ещё вернём-
ся к этому вопросу, однако, по сути, влияние стандартной 
практики по нутритивной поддержке в ОРИТ на процесс 
физического и функционального восстановления пациен-
тов остаётся неизвестным .

Предполагаемая польза нутритивной поддержки 
во время критического заболевания по уменьшению яв-
лений мышечной атрофии основывается на трёх пред-
положениях: (1) все пациенты усваивают все вводимые 
нутриенты; (2) скелетные мышцы пациента в критическом 
состоянии могут использовать полученные нутриенты; 
(3) следствием этих процессов являются всегда анаболи-
ческий и никогда катаболический эффект [32] . Вопреки 
этим предположениям, явления гастростаза [33] и мальаб-
сорбции [34] могут значительно изменить предполагае-
мый эффект . Кроме того, мало что известно о способности 
скелетных мышц усваивать нутриенты в разные перио-
ды времени от момента поступления в ОРИТ . Возможно, 
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исследования по подбору дозы протеина у пациентов 
ОРИТ показали улучшение азотистого баланса при более 
высоком потреблении белка [48] . С тех пор в нескольких 
крупных наблюдательных исследованиях сообщалось 
о снижении смертности при более высокой дозе вводи-
мого белка [49–51] . Хотя, отчасти, это может быть свя-
зано с тем, что менее тяжёлые пациенты могут усвоить 
больший объём белка, что уже учтено во многих недавних 
исследованиях . По этой причине в текущих рекоменда-
циях указан объём от 1,2 до 2,5 г/кг в сутки [8] . Отсут-
ствуют также данные, подтверждающие предположение, 
что более высокая доза белка может уменьшить потерю 
скелетной мускулатуры [52] . Ожидается, что результаты 
оценки вторичных исходов (физические домены опрос-
ника SF-36) исследования Nephro-Protective Trial [53], 
изучающего влияние внутривенного введения аминокис-
лот на развитие острого повреждения почек, внесут свой 
вклад в текущую базу данных . 

В одном недавнем РКИ изучалось влияние различ-
ных режимов приёма белка на мышечную силу паци-
ентов ОРИТ, получающих ПП [42] . В этом исследовании 
119 пациентов были рандомизированы в группы вве-
дения белка в объёме 0,8 или 1,2 г/кг в день . Разница 
в первичном исходе силы сжатия кисти при выписке 
из ОРИТ отсутствовала . Однако, несмотря на меньшую, 
чем было запланировано, разницу в дозах вводимого 
белка (0,9 против 1,1 г/кг), более высокое потребление 
протеина привело к различиям во вторичных результатах, 
включая большую силу сжатия на 7-й день, улучшение 
показателей толщины мышц предплечья, площади по-
перечного сечения прямой мышцы бедра и снижение 
показателей утомляемости . Полученные результаты 
подтверждают идею, что более высокое потребление 
белка, по крайней мере при парентеральном введении, 
приводит к снижению явлений мышечной атрофии в те-
чение первой недели критического состояния . Однако эти 
предварительные результаты необходимо подтвердить 
в более крупных исследованиях, где, как ожидается, яв-
ления гетерогенности пациентов будут менее выражены, 
поскольку полученные результаты противоречат данным 
исследований EPaNIC [31, 39] и MUSCLE-UK, где более 
высокая доза вводимого белка была связана с большим 
истощением скелетных мышц [16] . 

Анализ всех полученных данных подвёл к гипотезе 
о том, что не количество вводимого белка, а именно не-
прерывный метод введения вызывает истощение скелет-
ных мышц [32] . У здоровых субъектов синтез мышечного 
белка увеличивается через 45–90 мин после введения 
аминокислот (перорально или внутривенно), но затем 
снижается через 90 мин [54, 55] . Угнетение синтеза белка 
наблюдается даже несмотря на постоянную доступность 
аминокислот как в плазме, так и в мышцах, что получило 
название «полного мышечного эффекта» . Есть основания 
полагать, что описанный физиологический эффект актуа-
лен и для пациентов в ОРИТ; эта гипотеза лежит в основе 

двумя группами . Кроме того, при оценке по шкале MRC 
(Medical Research Council Weakness Scale) было обнару-
жено, что явления мышечной слабости регрессируют бы-
стрее в группе, получавшей позднее ПП . Во втором анали-
зе [39] было показано, что раннее ПП отрицательно влияет 
на состояние бедренной мышцы (оценка с помощью  
компьютерной томографии), но не влияет на частоту ис-
тощения в группе из 15 нейрохирургических пациентов . 

Вполне вероятно, что время и калорийность вводимо-
го питания идут рука об руку . Действительно, согласно ре-
зультатам последних исследований, необходимо учиты-
вать вклад эндогенного производства энергии на ранних 
стадиях критического заболевания, что важно для выбора 
времени и дозы вводимого питания [1] . Однако это невоз-
можно при отсутствии прикроватного метода измерения 
выработки эндогенной энергии . Было высказано пред-
положение, что при ранней стадии критического забо-
левании (в течение первых 72–96 ч) может быть оправ-
дана некоторая степень «недокармливания» примерно 
до 15 ккал/кг, но с полным снабжением белком [43], 
однако это требует подтверждения посредством РКИ . 
Кроме того, использование прогностических уравнений 
для определения энергетических потребностей пациента 
в ОРИТ может сильно повлиять на результаты исследо-
ваний, поскольку результаты их измерений менее точны, 
чем при использовании непрямой калориметрии [44] . 
Действительно, исследования по питанию с использова-
нием непрямой калориметрии неизменно демонстрируют 
положительные результаты, а недавнее наблюдательное 
исследование показало, что при соблюдении калорий-
ности вводимого питания в объёме 70% от данных не-
прямой калориметрии было оптимальным с точки зрения 
снижения смертности [45] . Однако на пути рутинного ис-
пользования данного метода стоит множество ограниче-
ний . К ним относятся доступность точных метаболических 
мониторов; стоимость; время, необходимое для проведе-
ния измерений, а также невозможность использования 
метода у определённых категорий пациентов (например, 
у пациентов, получающих непрерывную заместительную 
почечную терапию или при очень высокой потребности 
в кислороде) [46] . Стоит заметить, что на данный момент 
проходят последние процедуры по выводу на рынок 
метаболического монитора, разработанного специаль-
но для пациентов на искусственной вентиляции лёгких, 
с разумной стоимостью, что позволит обойти некоторые 
из ограничений будущих исследований [46]; это особенно 
актуально, поскольку оптимальная калорийность питания 
пациентов в ОРИТ до сих пор остаётся неизвестной .

БЕЛОК
Неадекватное обеспечение белком считается факто-

ром, объясняющим, почему рандомизированные контро-
лируемые исследования, такие как EDEN, упомянутые ра-
нее [3], не дают положительного результата [47] . Ранние 
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интерпретации результатов исследований . Несколь-
ко проведённых исследований по питанию пациентов 
в критическом состоянии не увенчались успехом в пла-
не достижения целевого уровня калорийности или белка  
(см . таблицу) [2–4, 7, 40–42] . Несмотря на то, что могут 
быть некоторые физиологические различия в утилиза-
ции субстратов в зависимости от пути и времени введе-
ния питания, стратегии по улучшению доставки питания  
[62, 63] должны учитываться в будущих клинических ис-
следованиях . 

Продолжительность вмешательства
Биологическая правдоподобность является фунда-

ментальной основой любого нутритивного исследования . 
Эффект от проводимой интервенции вряд ли будет на-
блюдаться сразу, а любой полученный результат будет 
зависеть от последовательности выполнения вмеша-
тельств . Например, в исследовании EDEN репортировано 
об отсутствии разницы в физических исходах через 1 год 
при сравнении трофического и полного питания в тече-
ние первых 6 дней критического состояния [37] . Текущие 
данные предполагают, что изолированный пероральный 
метод кормления является недостаточным после про-
ведения экстубации [64, 65] и в восстановительной фазе 
критического заболевания [66], поэтому маловероятно, 
что будет наблюдаться значимый эффект через год после 
такого короткого вмешательства . Наблюдательные иссле-
дования, как правило, включают пациентов, нутритивное 
вмешательство которым проводится в течение более дли-
тельного периода времени . Из-за риска систематической 
ошибки, связанной с короткой продолжительностью вме-
шательства, крайне важно, чтобы нутритивные исследо-
вания в ОРИТ продолжались дольше, чем только первая 
неделя после поступления .

ИСХОДЫ
Известно, что исследования конечных исходов явля-

ются приоритетными у пациентов, переживших критиче-
ское состояние, и единого мнения о наиболее подходя-
щих оцениваемых исходах не существует . В настоящее 
время наблюдается значительная активность в отноше-
нии основных исходов в исследованиях по физической 
реабилитации [67] и острой дыхательной недостаточно-
сти [68], однако в исследованиях по питанию такие ини-
циативы не выполняются . Стандартизация оцениваемых 
исходов позволяет комбинировать и сравнивать дан-
ные различных исследований и схожих вмешательств: 
такой подход весьма необходим в этой области . Дей-
ствительно, недавний обзор результатов в исследовани-
ях по выживаемости в ОРИТ за 1970–2013 гг . показал, 
что в 425 исследованиях использовалось 250 уникальных 
инструментов измерения [69] . Кроме того, только 31 РКИ 
включало оценку результатов после выписки, а полови-
на из них имела размер выборки менее 100 пациентов . 

текущего многоцентрового РКИ, сравнивающего влияние 
периодического и непрерывного метода введения пита-
ния на истощение скелетных мышц [35] .

МЕТОДОЛОГИЧЕСКИЕ СЛОЖНОСТИ
Выбор пациентов

Одной из основных проблем при подборе питания па-
циентам ОРИТ является неоднородный характер клини-
ческой популяции . В связи с этим маловероятно, что все 
пациенты получат пользу от одного и того же лечения 
в один и тот же момент времени . Универсальный подход 
к лечению пациентов ОРИТ на данный момент не считается 
приемлемым . Однако определение пациентов, которым, 
вероятно, пойдут на пользу нутритивные вмешательства, 
остаётся сложной задачей и требует тщательных иссле-
дований . Одним из таких методов, предлагаемых в на-
стоящее время, является определение нутритивного ри-
ска . Наиболее известными являются шкалы NRS 2002 [56] 
и NUTRIC [57, 58] . Хотя в недавних клинических испыта-
ниях в качестве критерия включения использовалось 
значение по NRS 2002, данная шкала может быть недо-
статочно специфична, поскольку при оценке по APACHE II 
более 10 баллов автоматически получается наивысшая 
степень риска . Шкала NUTRIC была разработана специ-
ально для пациентов в критическом состоянии, однако ей 
ещё предстоит проспективная валидация . В то же время 
апостериорный анализ исследования PermiT (допустимое 
недокармливание по сравнению с целевым ЭП у взрос-
лых пациентов ОРИТ) не показал улучшения смертности 
при стратификации по этому баллу [59] . Кроме того, ука-
занные методы оценки не учитывают исходную мышеч-
ную силу пациента .

При разработке дизайна клинических исследова-
ний необходимо использовать инструменты для оцен-
ки как исходного количества, так и качества скелетных 
мышц, а также проводить измерения в динамике . Из до-
ступных способов следует отметить ультразвуковое ис-
следование и компьютерную томографию (КТ) . Однако су-
ществуют некоторые ограничения на использование этих 
инструментов в исследовательских целях . Во-первых, 
в настоящее время не существует стандартизированной 
универсальной методики проведения ультразвукового 
исследования мышц [60], и, во-вторых, КТ-оценка прово-
дилась только тем пациентам, которым она требовалась 
одновременно для других целей, а это означает присут-
ствие систематической оценки отбора [61] . Однако после 
некоторой работы по стандартизации эти методы могут 
оказаться полезными в будущем либо сами по себе, либо 
в качестве дополнения к существующим инструментам 
оценки нутритивного риска .

Проведение нутритивного вмешательства
Обеспечение адекватного проведения нутритив-

ного вмешательства является важным фактором при  
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Следует также изучить результат расширения комбинации 
этих двух вмешательств в фазе после перевода из ОРИТ .

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Поскольку выживаемость после критического состо-

яния становится всё более значимым предметом внима-
ния, будущие исследования по нутритивной поддержке 
должны учитывать конкретные факторы, которые могут 
обеспечить измеряемые преимущества с точки зрения 
как физического, так и функционального восстановле-
ния . К таким факторам относится разработка стратегий, 
гарантирующих адекватное проведение нутритивных 
вмешательств, обеспечение питанием в течение периода 
времени, в котором биологически возможно наблюдать 
разницу в оцениваемых результатах, и выбор подходящих 
методов оценки результатов, зарегистрированных в кли-
нически значимые моменты времени, в частности оценка 
мышечной массы и функции, а также качества жизни . 
Кроме того, особого внимания заслуживает отбор пациен-
тов, которые с наибольшей вероятностью получат пользу 
от нутритивных вмешательств и исследований в области 
питания после перевода из ОРИТ .
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Недавние крупные исследования, проведённые в обла-
сти питания в ОРИТ, использовали различные первичные 
критерии оценки исходов ― от смертности до инфекци-
онных осложнений и продолжительности госпитализа-
ции [2–4, 7, 40, 41, 70] . Хотя метаанализ таких данных 
возможен, количество различных используемых крите-
риев исхода существенно ограничивает достоверность 
любых выводов . 

Ни в одном из крупных РКИ по питанию не исполь-
зовались показатели качества жизни в качестве пер-
вичных результатов (только в качестве вторичных) . Это 
кажется весьма странным, учитывая тот факт, что имен-
но в этих исходах питание может принести наибольшую 
пользу [71], но отражает текущую неопределённость 
в отношении наиболее подходящей меры оценки успеха 
для использования в течение всего периода критического 
заболевания и выздоровления [14] . Значительное число 
пациентов часто фактически исключается из регистрации 
физических и функциональных показателей либо из-за 
неспособности проведения волевых измерений [72], либо 
из-за логистических проблем дальнейшего наблюдения . 
Учёт логистики и затрат, связанных с измерением долго-
срочных результатов, имеет важное значение для успеха 
будущих исследований .

ВОССТАНОВЛЕНИЕ ПОСЛЕ 
КРИТИЧЕСКОГО ЗАБОЛЕВАНИЯ

Существует несколько исследований, посвящённых 
нутритивной поддержке после первой недели критиче-
ского заболевания . Однако сообщалось, что только перо-
рального введения нутриентов у пациентов после эксту-
бации недостаточно [64, 65], независимо от подключения 
специального ЭП [65] . Несоблюдение целевых нутритив-
ных показателей после первой недели пребывания в ОРИТ 
и перевода в палату действительно может отрицательно 
повлиять на любые долгосрочные измерения массы ске-
летных мышц и физических/функциональных способно-
стей . Кроме того, исследования периода после перевода 
пациента из ОРИТ, которые включали различную степень 
нутритивного вмешательства, показали противоречивые 
результаты [73, 74], поэтому мало что известно о клини-
ческой эффективности этих вмешательств . Однако ясно, 
что это является одним из приоритетов будущих иссле-
дований [75] . 

Более того, исследования различных мультимодаль-
ных вмешательств, сочетающих выбор подходящего пи-
тания и упражнений в определённые моменты времени, 
являются весьма обоснованными, учитывая имеющиеся 
данные о том, что увеличение мышечной массы и улуч-
шение способности выполнять физические упражнения 
происходят быстрее, когда вмешательства по питанию 
и реабилитации проводятся в тандеме [15] . Скоро должно 
начаться исследование, посвящённое изучению эффек-
тов комбинированного питания и упражнений в ОРИТ [76] . 
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АННОТАЦИЯ
Нутриционная поддержка пациентов в отделении интенсивной терапии является неотъемлемым компонентом ин-

тенсивной терапии . Пациенты неврологического и нейрохирургического профиля, находящиеся в отделении интенсив-
ной терапии, ― это особая группа пациентов, лечение которой отличается как по применяемым методам интенсивной 
терапии, так и по проведению нутриционной поддержки .

У пациентов нейрохирургического и неврологического профиля для определения потребностей в энергии не-
обходимо использовать метод непрямой калориметрии . Использование расчётных уравнений, например уравнение 
Харриса–Бенедикта, невозможно из-за его большого расхождения с данными непрямой калориметрии . Потребность 
пациентов данной категории в белке необходимо производить из расчёта 1,2–2,0 г/кг массы тела в сутки, а данные 
потерь азота с мочой не следует использовать в качестве рутинного метода определения потребностей в белке . Недо-
статочное поступление энергии и белка у пациентов нейрохирургического и неврологического профиля может приво-
дить к увеличению числа инфекционно-воспалительных осложнений, продолжительности искусственной вентиляции 
лёгких, времени пребывания в отделении реанимации и интенсивной терапии и ухудшению реабилитационного по-
тенциала . Чрезмерное поступление энергии опасно увеличением продукции углекислого газа, ростом внутрибрюшного 
и, как следствие, внутричерепного давления, усугублением риска вторичного повреждения головного мозга .  

Повреждение центральной нервной системы угрожает увеличением проницаемости кишечной стенки, ухудшением 
моторики и даже сменой микробного пейзажа, что требует постоянного контроля за функцией желудочно-кишечного 
тракта с целью проведения адекватной нутриционной поддержки у пациентов неврологического и нейрохирургичес-
кого профиля, находящихся в отделении реанимации .

В современных рекомендациях по интенсивной терапии и нутриционной поддержке нет чётких рекомендаций 
по её проведению у данной категории пациентов .

Ключевые слова: нутриционная поддержка; нейрохирургия; неврология; интенсивная терапия .
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ABSTRACT
The nutritional support for patients in the intensive care unit is an integral component of intensive care . Patients of a 

neurological and neurosurgical profile who are in the intensive care unit are a special group of patients, whose treatment 
differs both in the used intensive therapy methods and nutritional support provision .

Indirect calorimetry should be used to determine the energy requirements in neurosurgical and neurological patients . The 
use of calculation equations, such as the Harris-Benedict equation, is impossible due to its large discrepancy with indirect 
calorimetry data . The need for protein in patients of this category should be made at the rate of 1 .2–2 .0 g/kg of body weight 
per day . The urinary nitrogen loss data should not be used as a routine method for determining protein requirements in these 
patients . Insufficient energy and protein intake in neurosurgical and neurological patients can lead to increased infectious 
complications, mechanical ventilation duration, and length of intensive care unit stay, and rehabilitation potential deterioration . 
Excessive energy intake can lead to increased carbon dioxide production and intra-abdominal pressure, thereby increasing the 
intracranial pressure and aggravating secondary brain damage .

The central nervous system damage leads to increased intestinal permeability, worsens motility, and even changes the 
microbiota, which requires constant monitoring of the gastrointestinal tract functions to provide adequate nutritional support in 
neurological and neurosurgical patients who are in the intensive care unit .

In modern guidelines, both on intensive care and nutritional support, recommendations for its implementation in these 
patients are unclear .
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ВВЕДЕНИЕ
Нутриционная поддержка пациентов в стационаре 

стала неотъемлемой частью лечебного и реабилитацион-
ного процесса . Начиная с пребывания пациента в отде-
лении интенсивной терапии и до выписки из стационара 
с последующей реабилитацией в амбулаторных условиях 
пациент, получающий адекватную нутриционную под-
держку, быстрее восстанавливается и возвращается 
к нормальной жизни . 

Пациенты нейрохирургического и неврологического 
профиля — особая когорта пациентов, у которых вслед-
ствие повреждения центральной нервной системы на-
рушается работа других органов и систем . Нутриционная 
поддержка данной категории пациентов — сложный 
процесс, требующий системного подхода для её адек-
ватного проведения . Пациенты неврологического и ней-
рохирургического профиля, находящиеся в отделении 
реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ), отличаются 
от таковых общехирургического и терапевтического про-
филя, в том числе имеют свои особенности в проведении 
нутриционной поддержки . 

На сегодняшний день издано большое количество оте-
чественных и зарубежных рекомендаций, посвящённых 
организации нутриционной поддержки пациентов разных 
категорий в отделениях интенсивной терапии [1–3], од-
нако лишь в документе Европейской ассоциации клини-
ческого питания и метаболизма (European Society Clinical 
Nutrition and metabolism, ESPEN) имеются указания по  
нут риционной поддержке пациентов неврологического 
профиля, в том числе в отделении реанимации [4] . 

В целом, организации нутриционной поддержки 
пациентов нейрохирургического и неврологического 
профиля, находящихся в ОРИТ, уделено недостаточное 
внимание в руководящих документах, при этом число 
публикаций с результатами подобных исследований так-
же ограничено .

РАСЧЁТ ПОТРЕБНОСТИ  
В ЭНЕРГИИ И БЕЛКЕ

Пациенты неврологического и нейрохирургического 
профиля, находящиеся в отделении интенсивной тера-
пии, ― это, прежде всего, пациенты с острым наруше-
нием мозгового кровообращения ишемического/гемор-
рагического типа, тяжёлой черепно-мозговой травмой, 
субарахноидальным кровоизлиянием . Для каждого 
из этих пациентов справедливо применение опреде-
лённых методов интенсивной терапии, таких как гипо-
термия, длительная седация, обезболивание наркоти-
ческими анальгетиками, использование релаксантов 
и т .д . Для каждого состояния объём интенсивной тера-
пии определяется индивидуально . Проведение искус-
ственной вентиляции лёгких также влияет на состояние 
метаболизма данной категории пациентов . 

В результате применения тех или иных методов ин-
тенсивной терапии врач сталкивается с рядом проблем, 
касающихся расчёта необходимого количества энергии 
и белка для таких пациентов . В современных европей-
ских, американских, а также российских руководствах 
по клиническому питанию пациентов в ОРИТ, в том числе 
находящихся на искусственной вентиляции лёгких, в ка-
честве главного метода определения потребности в энер-
гии предложена именно непрямая калориметрия [1–3] . 
Безусловно, для пациентов неврологического и нейрохи-
рургического профиля это наиболее актуальный способ 
определения потребности в энергии в сравнении с рас-
чётными методами, такими как уравнение Харриса–Бе-
недикта . К счастью, такие формулы для пациентов не-
врологического и нейрохирургического профиля в ОРИТ 
полностью уходят из практики, и мы, таким образом, под-
страиваемся под конкретный метод интенсивной терапии . 

Хорошо известно, что применение обезболивания нар-
котическими анальгетиками, длительная седация снижа-
ют энергопотребности пациента . Повышение температуры 
тела, развитие инфекционно-воспалительных осложне-
ний способствуют у таких пациентов увеличению скорости 
метаболизма, гипотермия, напротив, скорость метаболиз-
ма снижает . В итоге идеально рассчитать необходимое 
количество энергии при помощи уравнений у данной ка-
тегории пациентов, исходя из количества 25–30 ккал/кг  
массы тела в сутки, не представляется возможным . Так, 
недостаточное поступление нутриентов на фоне раз-
вивающейся нейроэндокринной стресс-реакции ведёт 
к быстрой потере мышечной массы, а следовательно, 
к ухудшению сопротивляемости организма инфекционно-
воспалительным осложнениям, обусловливая более дли-
тельное пребывание пациента на искусственной венти-
ляции лёгких и в целом в стационаре, ухудшение исхода 
и пр . В то же время чрезмерное поступление нутриентов 
в остром периоде, как правило, осложнённом повышен-
ным внутричерепным давлением и зависи мостью паци-
ентов от идеального гемостаза во избежание усугубления 
повреждения головного мозга, будет увеличивать про-
дукцию углекислого газа, угрожать ростом внутрибрюш-
ного, а следовательно, и внутричерепного давления 
с риском вторичного повреждения головного мозга . Та-
ким образом, для снижения вышеперечисленных рисков 
у пациентов неврологического и нейрохирургического 
профиля использование метода непрямой калориметрии 
в определении потребности в энергии, на наш взгляд, 
наиболее оптимально . 

Для пациентов в ОРИТ определение потерь азота с мо-
чой должно стать целью научных исследований, но не яв-
ляться рутинной процедурой . В настоящий момент вре-
мени не разработано идеального способа определения 
потребности неврологических и нейрохирургических па-
циентов в белке, поэтому, как и в случае с общехирургиче-
скими больными, используются расчётные методы, исходя 
из потребности 1,2–2 г белка на килограмм массы тела .
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справедливо также измерение внутрибрюшного давления 
для контроля нормальной функции ЖКТ . 

У пациентов ОРИТ неврологического и нейрохирурги-
ческого профиля, несмотря на отсутствие непосредствен-
ного вмешательства на органах брюшной полости, также 
развивается кишечная недостаточность, нарушается нор-
мальная функция ЖКТ . Необходимо следить за функцией 
ЖКТ, используя как оценку величины остаточного объёма 
желудка, так и измерение внутрибрюшного давления .

ДРУГИЕ ОСОБЕННОСТИ ПРОВЕДЕНИЯ 
НУТРИЦИОННОЙ ПОДДЕРЖКИ 
У ПАЦИЕНТОВ НЕВРОЛОГИЧЕСКОГО 
И НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКОГО ПРОФИЛЯ 
В ОТДЕЛЕНИИ РЕАНИМАЦИИ 
И ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ

Несмотря на то что пациенты неврологического и ней-
рохирургического профиля в ОРИТ чаще получают зондо-
вое энтеральное либо парентеральное питание, на этапе 
восстановления нормального сознания они могут быть 
переведены на пероральное питание и пероральный при-
ём препаратов . Более того, часть пациентов, поступаю-
щих в остром периоде, например при остром нарушении 
мозгового кровообращения, могут получать пероральное 
питание . В современных рекомендациях по питанию па-
циентов в ОРИТ говорится, что пероральный путь является 
наиболее предпочтительным, и только при его исключе-
нии добавляется энтеральное зондовое питание . Если не-
возможно и энтеральное зондовое питание, то переклю-
чаются на парентеральное питание [1] . Важно понимать, 
что у пациентов неврологического и нейрохирургического 
профиля, которые попадают в ОРИТ, возможно развитие 
такого синдрома, как дисфагия . Любой пациент с по-
вреждением центральной нервной системы, даже нахо-
дящийся в сознании, должен быть оценён на нарушение 
акта глотания . Наиболее частый метод ― трёхглотковая 
проба, которую может проводить в том числе и медицин-
ская сестра, по результатам которой можно определить 
степень готовности к пероральному кормлению . Дисфа-
гия определяется в случае, если пациент попёрхивается 
или у него появляется нарушение голоса . Такому паци-
енту предписывается «ничего не употреблять через рот» 
и совместно с логопедами оценивается консистенция 
пищи, принимаемой перорально . Пациентам ОРИТ не-
врологического и нейрохирургического профиля, нахо-
дящихся на пероральном питании, следует обязательно 
контролировать количество съеденной пищи, а самое 
главное ― объём употребленной жидкости, особенно 
у тех, кто не получает дополнительную инфузионную те-
рапию . Часто из-за нарушения глотания пациент может 
быть ограничен в достаточном объёме жидкости и пищи, 
в частности по энергии и белку . 

Данные литературных источников и собственные на-
блюдения показывают, что восполнение необходимой по-
требности в белке без превышения необходимого коли-
чества энергии снижает у данной группы пациентов долю 
переливания альбумина и улучшает исход заболевания . 
Таким образом, для определения потребности организма 
в энергии у пациентов неврологического и нейрохирурги-
ческого профиля, находящихся в ОРИТ, следует исполь-
зовать метод непрямой калориметрии, а для расчёта по-
требности в белке ― расчётные уравнения, обозначенные 
современными руководствами (от 1,2 до 2 г на кг массы 
тела) [1, 2] . Расчёт азотистого баланса, в частности по-
тери азота с мочой, необходимо использовать в научных 
исследованиях .

ФУНКЦИИ ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО 
ТРАКТА 

У пациентов ОРИТ общехирургического профиля в ре-
зультате прямого вмешательства в органы брюшной по-
лости зачастую развиваются кишечная недостаточность, 
парез кишечника, что существенно затрудняет проведе-
ние энтерального питания . Пациенты неврологического 
и нейрохирургического профиля, находящиеся в ОРИТ, 
казалось бы, не должны каким-либо образом иметь про-
блем с функциями желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), 
однако это не так . Согласно результатам исследований, 
сам по себе факт повреждения центральной нервной 
сис темы допускает увеличение у пациента проницаемо-
сти кишечной стенки, ухудшение моторики и даже смену 
микробного пейзажа [5–7] . К тому же у данной категории 
пациентов в качестве интенсивной терапии используют 
лекарственные средства (седативные препараты, нарко-
тические обезболивающие) и методы лечения (гипотер-
мия), которые напрямую влияют на нормальную работу 
ЖКТ . Данная когорта пациентов имеет риск развития 
нарушения функций ЖКТ и, соответственно, лимиты на  
применение энтерального питания . Однако пациенты 
неврологического и нейрохирургического профиля, на-
ходящиеся в ОРИТ, все же гораздо меньше потребляют 
парентеральное питание, чем пациенты общехирургиче-
ского профиля, что связано с анатомической сохранно-
стью ЖКТ (если не идёт речь о сочетанной травме) .  

Для нормальной работы ЖКТ следует обязательно 
контролировать ряд параметров: в частности, обычным 
проявлением нарушения функций ЖКТ в ОРИТ являются 
вздутие живота, рвота, увеличение остаточного объёма 
желудка и диарейный синдром . У пациентов неврологи-
ческого и нейрохирургического профиля, находящихся 
в ОРИТ, важно не реже 3 раз в сутки контролировать оста-
точный объём желудка, а если остаточный объём увели-
чен и составляет больше 200–250 мл/сут, необходимо 
увеличить кратность наблюдений до 6 раз/сут . Это очень 
важный момент, который позволяет адекватно оценивать 
нормальную функцию ЖКТ . У данной категории пациентов 



DOI: https://doi.org/10.17816/clinutr105438

177
РЕДАКЦИОННАЯ СТАТЬЯ Клиническое питание и метаболизмТом 2, № 3, 2021

В рекомендациях ESPEN по питанию пациентов с нев-
рологическими заболеваниями есть ряд более деталь-
ных и чётких указаний: всем пациентам с инсультом  
должен проводиться скрининг риска недостаточности  
питания при поступлении в клинику; рутинное применение 
сипинга не рекомендуется пациентам с острым инсуль-
том без дисфагии, которые адекватно питаются; больным 
острым инсультом с недостаточностью питания и высо-
кими рисками её развития рекомендуется нутриционная 
поддержка методом сипинга; пациенты с продолжи-
тельной (предположительно будет длиться более 7 дней) 
тяжёлой дисфагией после инсульта должны получать 
раннее (не более 72 ч) энтеральное питание . Пациенты 
с тяжёлым течением инсульта и сниженным уровнем со-
знания, которые нуждаются в искусственной вентиляции 
лёгких, должны получать раннее энтеральное зондовое 
питание [4] . По сути, речь идёт о пациентах, которые 
не находятся в ОРИТ .

В практических рекомендациях Европейского обще-
ства критической медицины (European Society of Intensive 
Medicine, ESICM) всего две отсылки к питанию пациен-
тов с нейропатологией: предлагается использовать ранее 
энтеральное питание у пациентов с черепно-мозговой 
травмой и при инсульте как ишемического, так и гемор-
рагического генеза [14] .

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
В настоящий момент времени ни международные, 

ни российские руководства не выделяют пациентов 
ОРИТ неврологического и нейрохирургического профиля 
в отдельную когорту пациентов с особыми условиями ну-
триционной поддержки . На наш взгляд, для выделения 
данной категории пациентов в отдельную группу с це-
лью быстрейшего восстановления и минимизации риска 
вторичного повреждения головного мозга имеется ряд 
особенностей: методы интенсивной терапии и  исполь-
зуемые препараты, ожидание нарушений функций ЖКТ, 
возможное развитие дисфагии, необходимость точного 
дозирования энергии и белка . 

Считаем необходимым создание конкретных пози-
ционных документов для пациентов неврологического 
и нейрохирургического профиля, находящихся в ОРИТ . 
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Как указывалось выше, в современных международ-
ных рекомендациях, раскрывающих методы интенсивной 
терапии и лечения пациентов неврологического и нейро-
хирургического профиля в ОРИТ, практически не отраже-
ны вопросы правильного питания . В 4-м издании аме-
риканских рекомендаций по лечению черепно-мозговой 
травмы упоминается о нутриционной поддержке пациен-
тов с покрытием потребности в энергии не позднее 5-го, 
самое большое ― 7-го дня после травмы для снижения 
смертности . Назоэнтеральное введение продуктов реко-
мендуется для снижения частоты вентиляторассоцииро-
ванных пневмоний [8] .

В статье A . Scerrati и соавт . [9], посвящённой стандар-
там терапии и подходам к лечению пациентов с тяжё-
лой черепно-мозговой травмой, говорится об отсутствии 
на текущий момент руководств по оптимальному приме-
нению нутриционной поддержки у пациентов с черепно-
мозговой травмой . Необходимы дальнейшие исследо-
вания для оптимизации и стандартизации нутриционной 
поддержки в отношении обеспечения пациентов энергией 
и белком, времени проведения, количества и путей про-
ведения нутриционной поддержки [9] . 

В международных руководствах по лечению анев-
ризматического субарахноидального кровоизлияния 
единственной рекомендацией по проведению питания 
у данной категории пациентов указана только  богатая 
овощами диета, снижающая риск аневризматического 
субарахноидального кровоизлияния [10] . В междуна-
родных рекомендациях по лечению спонтанного вну-
тричерепного кровоизлияния вообще нет рекомендаций 
по нутриционной поддержке [11], если не считать ссылку 
на «другие медицинские осложнения у пациентов с вну-
тричерепными кровоизлияниями», которые включают 
острое повреждение почек, гипонатриемию, желудочно-
кишечные кровотечения, нарушение пищевого статуса, 
инфекции мочевыводящих путей и постинсультную де-
прессию . В статье G . Grasso и соавт . [12], посвящённой 
лечению аневризматического субарахноидального кро-
воизлияния, также отсутствует проблема нутриционной 
поддержки .

Руководство 2018 г . по лечению пациентов с острым 
нарушением мозгового кровообращения по ишемиче-
скому типу исчерпывается рекомендациями о начале 
энтерального питания в течение 7 дней с момента по-
ступления пациента после острого инсульта . Для паци-
ентов с дисфагией целесообразно сначала использовать 
назогастральные зонды для питания в ранней фазе ин-
сульта (с первых 7 дней) и устанавливать чрескожные 
гастростомы пациентам с ожидаемо длительной (более 
2–3 нед) дисфагией и невозможностью самостоятельного 
глотания . Нутриционную поддержку целесообразно рас-
смотреть для пациентов, которые не доедают или под-
вержены риску недостаточности питания . Разумным счи-
тается также ведение протоколов гигиены полости рта 
для снижения риска пневмонии после инсульта [13] . 
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