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Нутритивная поддержка у пациентов  
с абдоминальной хирургической патологией:  
взгляд хирурга и анестезиолога —  
оппонентов или союзников?   
Н .П . Шень1, 2, С .Ю . Мухачева1, 3

1 Тюменский государственный медицинский университет, Тюмень, Российская Федерация 
2 Областная клиническая больница № 1, Тюмень, Российская Федерация
3 Областная клиническая больница № 2, Тюмень, Российская Федерация   

АННОТАЦИЯ
Обоснование. Нутритивная поддержка в абдоминальной хирургии — сложный раздел интенсивной терапии со 

множеством противоречий как в имеющихся рекомендациях, так и в отношении междисциплинарного взаимодей-
ствия . Далеки от своего решения вопросы оценки нутритивного статуса, сроков начала и методов проведения клини-
ческого питания . Проведённый анализ позволил не столько объяснить, кого и как кормить в отделении реанимации, 
доказать необходимость раннего начала энтерального питания, сколько оценить «масштаб бедствия» в виде отсут-
ствия единства взглядов и низкой приверженности клиническим рекомендациям . 

Цель исследования — провести анализ эффективности раннего энтерального питания в достижении оптимальных 
результатов лечения пациентов с абдоминальной хирургической патологией, оценить глубину знаний и привержен-
ность клиническим рекомендациям у специалистов, оказывающих помощь данной когорте пациентов .

Материалы и методы. В исследование вошли 50 пациентов, из которых у 32 было начато раннее энтеральное 
питание, а у 18 — позднее . Также проведено анкетирование 41 специалиста — хирурга и анестезиолога-реанимато-
лога из трёх ведущих стационаров г . Тюмени . Основной сбор клинического материала проводился на базе Областной 
клинической больницы № 1 (Тюмень) .

Результаты. Проведённое исследование продемонстрировало преимущества раннего энтерального питания 
перед отсроченным в виде сокращения длительности госпитализации, реанимационного этапа лечения и миними-
зации лёгочных осложнений в среднем на 48 ч . Вместе с тем анкетирование специалистов, оказывающих помощь 
данной когорте пациентов, показало отсутствие единства в тактических подходах и недостаточную приверженность 
существующим мировым клиническим рекомендациям по клиническому питанию у пациентов с абдоминальной хи-
рургической патологией .

Заключение. Дальнейшие исследования в области нутритивной поддержки у пациентов с абдоминальной хирурги-
ческой патологией должны быть направлены на сокращение сроков принятия решений в пользу более раннего и со-
четанного метода нутритивной поддержки, чему может способствовать повышение грамотности и приверженности 
клиническим рекомендациям специалистов на междисциплинарном уровне .

Ключевые слова: абдоминальная хирургическая патология; нутритивная поддержка; раннее энтеральное питание .
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ABSTRACT
BACKGROUND: Nutritional support in abdominal surgery is a complex aspect of intensive care with many contradictions in 

available recommendations and in relation to interdisciplinary interaction . The challenges of assessing nutritional status and 
timing of the start and methods of clinical nutrition have not yet been resolved . Research has not yet explained whom and how 
to feed in the intensive care unit, nor has it proved the need for an early start of enteral nutrition or assessed the scale of the 
problems, such as the lack of uniform views and low adherence to clinical recommendations .

AIM: To analyze the effectiveness of early enteral nutrition in achieving optimal treatment results in patients with abdominal 
surgical pathology and assess the depth of knowledge and adherence to clinical recommendations of specialists providing care 
to this cohort .

MATERIALS AND METHODS: The study included 50 patients, 32 of whom started early enteral nutrition and 18 received 
later enteral nutrition . A survey of 41 specialists (surgeons and intensivists) from three leading hospitals in Tyumen was also 
conducted . The main set of clinical material was conducted on the basis of the Regional Clinical Hospital No . 1 (Tyumen) .

RESULTS: The study demonstrated the advantages of early enteral nutrition over delayed nutrition by an average of 48 h by 
reducing the length of hospital stay and resuscitation stage of treatment and minimizing pulmonary complications . Moreover, 
a survey of specialists assisting this cohort showed a lack of consensus in treatment approaches and insufficient adherence of 
patients with abdominal surgical pathology to existing clinical recommendations on clinical nutrition .

CONCLUSIONS: Further research on nutritional support in patients with abdominal surgical pathology should aim at reducing 
the decision-making time in favor of an earlier and combined method of nutritional support, which can be facilitated by enhancing 
literacy and promoting adherence to clinical recommendations of specialists at the interdisciplinary level .

Keywords: abdominal surgical pathology; nutritional support; early enteral nutrition .
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Дизайн исследования 

Обсервационное одноцентровое проспективное вы-
борочное контролируемое нерандомизированное ис-
следование . 

Критерии соответствия 
Все пациенты, рассматриваемые в нашем исследова-

нии, перенесли резекцию кишечника и (или) наложение 
анастомоза, а также первичную пластику с травматичес-
кой или нетравматической перфорацией кишечника . 
Также были включены пациенты с аппендикулярным 
перитонитом и кишечной непроходимостью (в том чис-
ле странгуляционной) . В это исследование включались 
и пациенты с перенесённым шоком, которые перестали 
нуждаться в применении вазопрессоров в течение ближай-
ших двух дней после операции . Исключались лица, пере-
нёсшие аппендэктомию (без перфорации червеобразного 
отростка), неосложненную холецистэктомию или адгезио-
лизис без резекции кишки и (или) анастомоза, а также 
пациенты со стойкой ишемией кишечника, мезентериаль-
ным тромбозом (нарушениями мезентериального крово-
обращения) или синдромом короткой кишки .

Условия проведения исследования 
В исследовании приняли участие пациенты одного ста-

ционара — Областной клинической больницы (ОКБ) № 1 
(Тюмень) .

Продолжительность исследования 
Наблюдение за пациентами продолжалось от момента 

госпитализации до выписки из стационара . 

Описание медицинского вмешательства 
Изучались сроки начала и характер нутритивной под-

держки в послеоперационном периоде . Энергетические 
потребности рассчитывались либо по упрощенной фор-
муле (25–30 ккал/кг), либо по уравнению Харриса–Бене-
дикта [25, 26] . Целевые энергетические потребности были 
разделены на <80% или ≥80% целевых калорий в тече-
ние 3–5 дней после начала ЭП отдельно или в сочета-
нии с дополнительным парентеральным питанием (ПП) . 
РЭП определяли как пероральное ЭП, а также зондовое  
(через назогастральный или тонкокишечный зонд), нача-
тое в течение первых 24–48 ч после оперативного вмеша-
тельства . Позднее ЭП (ПЭП) определяли как пероральное 
питание или ЭП, начатое спустя два и более дня после 
операции . 

Критерии для начала ЭП включали гемодинамическую 
стабильность или снижение дозы вазопрессоров, отсут-
ствие признаков ишемии кишечника во время операции 
и клинически . Послеоперационные лёгочные осложнения 
включали пневмонию, ателектазы, плевральный выпот 

ОБОСНОВАНИЕ
Нутритивная поддержка на сегодняшний день является 

неотъемлемой частью лечения хирургического пациента 
в отделении реанимации . Доказана её польза во время 
как воспалительной, так и восстановительной фазы хирур-
гического заболевания как метода лечения, способству-
ющего улучшению состояния здоровья пациента после 
хирургической операции [1–6] . В недавних метаанализах, 
посвящённых данной теме, было показано, что энте-
ральное питание (ЭП) снижает продолжительность пре-
бывания пациента в стационаре и частоту развития пос-
леоперационных осложнений после плановых операций 
на желудочно-кишечном тракте (ЖКТ) [7–11] . Несколько 
исследований рекомендовали начинать ЭП как можно 
раньше после операции, так как оно позволяет пациен-
там быстрее восстановиться и перейти к обычной жизни 
[11–13] . Вместе с тем ЭП часто откладывают по различным 
причинам, включая потенциальную возможность после-
операционных осложнений, таких как кишечная непро-
ходимость или несостоятельность анастомоза . На самом 
деле практика отсрочки ЭП до отхождения газов или стула 
является консервативной тактикой, возникшей из, каза-
лось бы, обоснованного беспокойства по поводу нагрузки 
на свежий анастомоз . Однако преимущества этой методи-
ки не были подтверждены клиническими  исследованиями . 

ЭП имеет значительные положительные эффекты, 
такие как уменьшение инфекционных осложнений, бак-
териальной транслокации или аспирации, выраженности 
синдрома полиорганной дисфункции у хирургических 
пациентов [14–17] . Недавние исследования показали, 
что раннее ЭП (РЭП) также осуществимо и (или) полез-
но после неотложных операций на ЖКТ [18–21], в случае 
если к нему нет противопоказаний, таких как кишечная 
непроходимость, мальабсорбция, множественные свищи 
с высоким сбросом, ишемия кишечника, тяжёлый шок 
с нарушением перфузии внутренних органов и фульми-
нантным сепсисом [22–24] . Однако, несмотря на то что был 
продемонстрирован ряд положительных эффектов РЭП 
у хирургических пациентов, большинство этих исследова-
ний были сосредоточены в первую очередь на плановых 
операциях на ЖКТ . Таким образом, необходимы дальней-
шие исследования для оценки эффективности раннего 
послеоперационного ЭП у пациентов с вмешательствами 
на органах ЖКТ, а также тактики специалистов — хирур-
гов и анестезиологов-реаниматологов, что, на наш взгляд, 
особенно важно, так как постоянные междисциплинар-
ные дискуссии и отсутствие консенсуса, безусловно, ока-
зывают отрицательное влияние на лечебный процесс .

Цель исследования — провести анализ эффектив-
ности РЭП в достижении оптимальных результатов лечения 
пациентов с абдоминальной хирургической патологией, 
оценить глубину знаний и приверженность клиническим 
рекомендациям у специалистов, оказывающих помощь 
данной когорте пациентов .
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Методы регистрации исходов
Исход регистрировали с помощью формализованной 

истории болезни, занося результаты в формализованную 
базу данных, которую затем обрабатывали статистически-
ми методами .

Этическая экспертиза
Протокол исследования был одобрен локальным эти-

ческим комитетом при ОКБ № 1 (Тюмень) от 1 июля 2022 г ., 
протокол № 21 .

Статистический анализ
Статистический анализ был выполнен с использова-

нием программы IBM SPSS Statistics 20 .0 (США) . Катего-
риальные переменные были представлены в виде частот 
и процентов, а непрерывные переменные — в виде меди-
ан и межквартильных диапазонов или средней величины 
и ошибки средней величины . Анализы проводились с ис-
пользованием теста χ2 для категориальных переменных 
и U-теста Манна–Уитни для непрерывных переменных . 
Ковариантами, включёнными в расчёт, были возраст, пол, 
локализация поражения, тип операции, наличие или от-
сутствие стомы и наличие ПП . Статистически значимыми 
считали различия при значении p <0,05 . 

Среди 75 взрослых пациентов, исходно подходящих 
для анализа, 50 (66,6%) нуждались в назначении ЭП пос ле 
операции на ЖКТ и выразили своё согласие его прини-
мать . У 25 пациентов согласие на включение в исследо-
вание получить не удалось . Восстановительные операции 
на толстой кишке у всех пациентов выполнялись в пла-
новом порядке, все остальные — в экстренном . Исход-
ные характеристики в зависимости от того, когда впервые 
было начато ЭП, обобщены в табл . 1 . Были установлены 

и острый респираторный дистресс-синдром . Раневые 
осложнения определялись как выделение гноя и поло-
жительный бактериальный посев из мест хирургическо-
го вмешательства . Послеоперационная непроходимость 
определялась как устойчивая немеханическая обструк-
ция в течение более трёх дней после операции и под-
тверждалась простой рентгенографией брюшной полос-
ти . В данном исследовании инфекционные осложнения 
определялись как наличие пневмонии, раневой инфекции 
и сепсиса .

Основной исход исследования
Истинной конечной точкой исследования было раз-

витие жизнеугрожающих состояний, осложнений и исход 
хирургического заболевания . Суррогатными конечными 
точками были наличие сброса по зонду и количество вве-
дённой жидкости и ЭП в первые 48 ч . Оценивали результат 
лечения в зависимости от времени начала ЭП как дока-
зательство эффективности и безопасности ЭП, начато-
го в первые 48 ч от момента выполнения оперативного 
 вмешательства .

Анализ в подгруппах
Клинические факторы и хирургические результа-

ты сравнивали между двумя группами (РЭП=32 против 
ПЭП=18) . В исследовании учитывали возраст, пол, класс 
физического статуса по оценке Американского общества 
анестезиологов, выраженность коморбидности, диагноз, 
локализацию поражения, тип операции, степень дости-
жения целевого количества калорий, использование до-
полнительного ПП . Также изучали частоту и типы ослож-
нений, уровень летальности, длительность искусственной 
вентиляции лёгких, продолжительность пребывания в от-
делении реанимации и стационаре . 

Таблица 1. Исходные характеристики пациентов, включённых в исследование, M±SD
Table 1. Baseline characteristics of patients included in the study, M±SD

Характеристика РЭП (n=32) ПЭП (n=18) p

Возраст, лет 64,2±1,6 61,4±1,5 0,2

Мужской пол, n (%) 21 (65,6%) 11 (61,1) 0,7

Масса тела, кг 78,4±2,6 80,4±2,7 0,59

Индекс коморбидности Чарлсон, баллы 4,6±0,7 4,4±0,8 0,85

ASA, класс физического статуса 3,2±0,2 3,1±0,3 0,78

APACHE II, баллы 18,6±1,1 17,9±1,5 0,7

Применено парентеральное питание, n (%) 20 (62,5%) 14 (77,7%) <0,05

Сроки начала ЭП, часы от момента операции 27,8±2,6 48,6±2,5 <0,001

Лапаротомия, резекция тонкой кишки с анастомозом, n (%) 12 (37,5%) 7 (38,8%) >0,05

Восстановительные операции на толстой кишке с анастомозом, n (%) 13 (40,6%) 7 (38,8%) >0,05

Аппендэктомия, санация, дренирование брюшной полости, 
(аппендикулярный перитонит), n (%) 7 (21,8%) 4 (22,2%) >0,05
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пребывания в больнице [8] . Другие, более современные 
метаанализы показали, что ЭП, начатое в течение первых 
24 ч после операции, может быть полезным, например, 
способствовать снижению риска инфекции или сокраще-
нию продолжительности пребывания в больнице [30–32] . 
Между тем эти результаты в первую очередь касались 
плановой хирургии ЖКТ . На сегодняшний день об иссле-
дованиях, сравнивающих РЭП и ПЭП у пациентов, пере-
нёсших неотложную операцию, сообщается достаточно 
редко . Так, одно ретроспективное исследование пока-
зало, что раннее начало питания (в первые 48 ч после 
экстренной операции на ЖКТ) может быть осуществимо 
у пациентов без тяжёлого шока [19] . Кроме того, в одном 
проспективном исследовании сообщалось, что у паци-
ентов с перфоративным перитонитом возможно немед-
ленное послеоперационное питание через еюностому, 
что может снизить частоту септических осложнений [33] . 
Другое проспективное исследование показало, что РЭП 
через назоэнтеральный зонд хорошо переносится па-
циентами с нетравматическим перфоративным пери-
тонитом, улучшая потребление энергии и белка . Также 
было показано, что РЭП снижает объём сброса по зон-
ду, продолжительность послеоперационной кишечной 
непроходимости и риск серьёзных осложнений [34, 35] . 
В последнее время особо подчеркивается роль ранне-
го, но низкокалорийного ЭП [36] . В нашем исследовании 
применение РЭП не повлияло на объём сброса по зонду, 
вместе с тем это не помешало продолжить ЭП, которое, 
безусловно, в большей мере носило трофическую, неже-
ли метаболическую функцию . 

В целом ранее опубликованные исследования хи-
рургических пациентов продемонстрировали много по-
ложительных эффектов РЭП, но не показали, что оно 
было связано со снижением смертности . В нашем ис-
следовании также не получено статистически значимых 
отличий . Однако несмотря на то что механизм влия-
ния РЭП на исходы лечения не совсем ясен, можно 

значительные различия в использовании ЭП между груп-
пами по срокам его начала . Тем не менее не было ни-
каких существенных различий ни по одному из других 
исходных показателей за исключением частоты исполь-
зования ПП (в группе ПЭП ПП применяли чаще) . Хирур-
гические процедуры в изученной популяции были также 
сопоставимы (табл . 1) .

РЕЗУЛЬТАТЫ
Согласно времени начала ЭП были получены статис-

тически значимые отличия по длительности госпитали-
зации, времени пребывания в отделении реанимации 
и лёгочным осложнениям (внутрибольничной пневмо-
нии) . Ни в одном случае не было зарегистрировано не-
состоятельности анастомоза . Следует отметить, что сброс 
по зонду как в первой, так и во второй группе имел 
место, и его объём статистически значимо не отли-
чался . При этом объём введённого клинического пита-
ния в группе РЭП составил всего 703,2±355 мл, что тем 
не менее имело свои положительные эффекты, несмотря 
на то что это составляло в среднем 1/4 от физиологичес-
кой потребности пациентов (табл . 2) . 

ОБСУЖДЕНИЕ 
Известно, что ЭП имеет несколько преимуществ, таких 

как модулирование метаболического и системного иммун-
ного ответа, а также сохранение целостности кишечника 
[27, 28] . По этим причинам ЭП рекомендуется начинать 
как можно раньше, если нет противопоказаний [26, 28, 29] .  
Более того, ранее опубликованный метаанализ в отно-
шении этой концепции показал, что РЭП было связано 
со значительным снижением общего числа ослож-
нений по сравнению с отсроченным методом питания 
и не оказывало отрицательного влияния на такие исхо-
ды, как смертность, расхождение анастомоза, восста-
новление функции кишечника или продолжительность 

Таблица 2. Результаты лечения в популяции пациентов в зависимости от сроков начала энтерального питания, M±SD 
Table 2. Treatment outcomes in the patient population depending on the timing of enteral nutrition initiation, M±SD

Характеристика РЭП (n=32) ПЭП (n=18) p

Длительность госпитализации, сут 16,0±0,8 20,7±2,2 0,05

Длительность лечения в отделении реанимации, сут 4,4±0,2 5,6±0,3 0,001

Лёгочные осложнения, n (%) 1 (3,1%) 2 (11,1%) 0,03

Раневые осложнения, n (%) 3 (9,3%) 2 (11,1%) >0,05

Послеоперационная непроходимость, n (%) 1 (3,1%) 1 (5,5%) >0,05

Летальность, n (%) 1 (3,1%) 1 (5,5%) >0,05

Сброс по зонду в первые 48 ч, мл 1025,6±448 1226,4±621 0,79

Количество введённой в зонд жидкости в первые 48 ч, мл 522,3±103 668,4±342 0,68

Количество введённого в зонд клинического питания в первые 48 ч, мл 703,2±355 0 0,05
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Казалось бы, полученные результаты, а также опуб-
ликованные ранее данные, безусловно, должны мотиви-
ровать как анестезиологов-реаниматологов, так и хирур-
гов на тактику РЭП . Вместе с тем мы ещё очень далеки 
от полного взаимопонимания . 

Вторая часть нашего исследования была посвящена 
анкетированию хирургов, выполняющих абдоминаль-
ные оперативные вмешательства, и анестезиологов-
реа  ниматологов, которые занимаются лечением этих 
пациентов в своих отделениях . В исследование вош-
ли специалисты трёх клиник г . Тюмени, которым была 
предложена анкета, составленная на основании руко-
водств ESPEN (European Society for Clinical Nutrition and 
Metabolism — Европейская ассоциация клинического 
питания и метаболизма) по нутритивной поддержке 
в хирургии, а также в отделениях реанимации и интен-
сивной терапии [42, 43] . Анкетирование прошёл 41 спе-
циалист . Полученные данные были обработаны отдельно 
для группы анестезиологов-реаниматологов и хирургов, 
а затем оценены в целом . 

Полученные данные позволили усомниться в гипотезе 
о том, что основным противопоказанием к РЭП у пациен-
тов с абдоминальными хирургическими вмешательствами 
является мнение оперировавшего хирурга . Так, 100% хи-
рургов были согласны с утверждением, что основными 
компонентами, снижающими метаболические риски паци-
ентов в абдоминальной хирургии, согласно протоколу ERAS 
являются РЭП, физические упражнения и психологический 
компонент, снижающий стресс, в то время как 6% анесте-
зиологов-реаниматологов оказались не согласны . Также 
100% хирургов и лишь 82,4% анестезиологов были со-
гласны с высказыванием, что раннее послеоперационное 
ЭП улучшает исходы у пациентов, перенёсших операции 
по поводу злокачественных новообразований ЖКТ, травм, 
перфораций и (или) обструкции .

Роль РЭП при достижении наилучших результатов 
в хирургии ЖКТ оценивалась всеми специалистами 
с одинаковыми результатами . Так, 1/4 часть опрошенных 
независимо от профессии не считали, что раннее начало 
перорального питания (в первые 24 ч) после серьёзного 
неотложного абдоминального хирургического вмеша-
тельства связано со снижением смертности, является 
безопасным и не несёт повышенного риска для паци-
ентов; 20% опрошенных не согласны с утверждением, 
что стандартный послеоперационный режим после об-
ширного неотложного абдоминального хирургического 
вмешательства должен включать раннее пероральное 
питание . При выборе групп, в которых эффекты РЭП 
в виде снижения осложнений будут наиболее выра-
жены, мнения специалистов разделились почти поров-
ну: 46,6% врачей считали, что РЭП будет эффективнее 
у молодых пациентов без анестезиологического риска, 
а 53,4% — у пожилых пациентов высокого операцион-
но-анестезиологического риска (на сегодняшний день 
доказано последнее) . 

предположить, что именно его трофическая функция 
способствует более раннему восстановлению кишечной 
микробиоты, помогая снизить частоту лёгочных ослож-
нений (возможно, предупреждая транслокацию) и дли-
тельность лечения . Один из последних опубликованных 
метаанализов показал, что РЭП в течение первых 24 ч 
после операции приносит пользу и может даже быть 
связано со снижением уровня смертности по сравне-
нию с голодом после операций на ЖКТ [11] . Метаанали-
зы в отношении РЭП у пациентов с ожогами и травма-
ми также выявили статистически значимое снижение 
смертности, связанное с проведением ЭП в течение 24 ч 
после травмы [37, 38] . Таким образом, мы установили, 
что необходимы дальнейшие исследования для оценки 
эффекта РЭП у пациентов, перенёсших экстренную опе-
рацию на ЖКТ .

Наше исследование также продемонстрировало, что  
РЭП было связано со снижением количества лёгочных 
осложнений, продолжительности пребывания в больнице 
и более коротким сроком пребывания в отделении реани-
мации по сравнению с ПЭП . Тем не менее мы не смогли 
продемонстрировать каких-либо преимуществ в отноше-
нии снижения других инфекционных осложнений, о кото-
рых сообщалось во многих исследованиях ранее, по при-
чине их отсутствия у наших пациентов . Таким образом, 
безусловно, точный механизм, с помощью которого РЭП 
способствует снижению внутригоспитальной смертности 
и лёгочных осложнений, трудно оценить . Некоторые ис-
следования, касающиеся септических состояний, таких 
как тяжёлый панкреатит и перитонит, продемонстриро-
вали, что РЭП было связано со снижением внутриболь-
ничной летальности именно за счёт лёгочных осложнений 
[39–41] . Таким образом, имеются и нами подтверждены 
клинические данные, демонстрирующие преимущества 
РЭП для пациентов, перенёсших оперативные вмеша-
тельства на ЖКТ .

Объективно оценивая полученные данные, мы не мо-
жем не отметить, что данное исследование имеет нес-
колько ограничений . Во-первых, оно является одноцент-
ровым . Во-вторых, наша база данных не предполагала 
информации о типе энтеральных смесей, которые полу-
чали пациенты, в частности, о том, получали ли они им-
муномодулирующие смеси или стандартные формулы . 
В-третьих, важным соображением является потенци-
альное смешение показаний . Так, практикующие вра-
чи обычно склонны начинать ЭП позже более тяжёлым 
пациентам, чем стабильным . Другими словами, решение 
о начале ЭП не всегда чётко мотивировано . В связи с этим 
наши результаты требуют тщательной интерпретации 
и дальнейшего осмысления . Важным аспектом в нашем 
исследовании явился человеческий фактор, а именно дис-
куссионность показаний и сроков начала ЭП у каждого 
конкретного пациента . Тем не менее полученные данные 
могут служить веским аргументом для более раннего при-
нятия решения о начале ЭП .
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показания к сочетанному варианту алиментации немед-
ленно после констатации данного факта [51] . Проведён-
ный нами опрос показал, что в случае, когда мы уверены, 
что пациент не сможет адекватно принимать пищу в те-
чение более чем пяти дней после операции, 54% пере-
ведут пациента на полное ПП, а 14% специалистов будут 
продолжать попытки зондового ЭП, что в любом случае 
тактически не верно . Лишь 32% специалистов выбрали 
для данной ситуации правильный вариант сочетанной 
алиментации — ПП с ЭП, причём 1/3 опрошенных от-
метили, что стартуют с трофического режима ЭП, посте-
пенно наращивая объём . 

Важным аспектом качественной нутритивной под-
держки в хирургии является применение современных 
органоспецифических и обогащённых формул, к которым 
можно отнести олигомерные диеты и смеси на основе гид-
ролизованного белка молочной сыворотки, содержащих 
фармаконутриенты (глутамин, ω-3 полиненасыщенные 
жирные кислоты) и витамины, с пониженным гликемиче-
ским индексом и пищевыми волокнами [52–56] . Несмотря 
на богатство предлагаемого ассортимента, 56% респон-
тентов допускают использование в качестве нутритивной 
поддержки у хирургических пациентов домашних про-
дуктов, в частности киселя и бульона, а 12% не считают 
необходимым назначение глутамина при проведении ПП . 
Актуальной остаётся и проблема длительного зондового 
питания . Между тем на вопрос о наложении гастростомы 
после 4 недель питания через зонд 27% рес пондентов от-
ветили отрицательно, т . е . не были готовы принять реше-
ние об установке гастростомы . 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Проведённое исследование показало, что проблема 

нутритивной поддержки в хирургии далека от своего ре-
шения . Несмотря на доказанные положительные эффек-
ты РЭП, в том числе и в собственном исследовании, ряд 
пациентов получают нутритивную поддержку отсрочено . 
Мы установили, что объём введённого клинического пи-
тания в группе РЭП, составляя всего 703,2±355 мл/сут,  
что в среднем является 1/4 от физиологической потреб-
ности пациентов, играет существенную роль в прогнозе 
длительности реанимационного этапа лечения, раз-
вития лёгочных осложнений и длительности пребыва-
ния в стационаре . Вместе с тем было выявлено отсут-
ствие единства тактических подходов . Зачастую мнение 
специа листов базировалось не на доказанных фактах, 
а на собственном убеждении . Вопреки бытующему сре-
ди анестезиологов мнению об инертности мышления 
специалистов хирургического профиля, нередко хирурги 
оказываются сторонниками более прогрессивных подхо-
дов . Представленная работа ещё раз показала, как много 
предстоит пройти специалистам для достижения лучших 
результатов лечения пациентов с абдоминальной хирур-
гической  патологией .

Не выявлено нами единодушия и в оценке выражен-
ности и риска развития саркопении: 70,7% респондентов 
ответили на вопрос «У какого пациента более выражена 
саркопения — с ожирением, с дефицитом массы тела 
или независимо от индекса массы тела?» правильно, 
26,8% были уверены, что саркопения будет более выра-
жена при дефиците массы тела, а 2,5% — при ожирении . 
Эти ответы показали неосведомлённость почти 30% вра-
чей о том, что саркопения способна развиваться у любого 
пациента независимо от индекса массы тела . 

Дискуссионным вопросом является и предопераци-
онное голодание . Нередко можно встретить рекоменда-
ции о необходимости голодания за сутки или даже более 
до оперативного вмешательства на органах ЖКТ . Получен-
ные результаты анкетирования показали, что голодание 
с полуночи требуют 28,5% хирургов и 38% анестезиоло-
гов . Лишь 14% хирургов не согласны продолжить ЭП сразу 
пос ле оперативного вмешательства, в то время как среди 
анестезиологов не согласны были 50% опрошенных .

Ключевым вопросом при назначении клинического 
питания, безусловно, является оценка нутритивного ста-
туса . С этим согласились и все опрошенные респонден-
ты . Между тем лишь 21% опрошенных используют шкалу  
NRS 2002, несмотря на то что она является не только 
признанной классикой оценки нутритивного статуса, 
но и с каждым годом всё чаще демонстрирует свою прог-
ностическую роль при различных критических состояниях, 
в том числе и при СOVID-19 [44–47] .

Принятие тактического решения в клинической прак-
тике не ограничивается сроками начала ЭП . Есть много 
ситуаций, в которых необходим выбор способа и пути вве-
дения нутриентов . Так, на сегодняшний день убедительно 
доказано, что ранний старт ПП сокращает длительность 
госпитализации, что в наибольшей степени демонстриро-
вали пациенты с ожирением [48] . На протяжении десяти-
летий ПП применяли только у пациентов, которые не мог-
ли переносить ЭП из-за предполагаемого риска серьёзных 
побочных эффектов . Эволюция состава субстрата для ПП 
и доставки питательных веществ с помощью пакетов 
«всё в одном» значительно улучшила перспективы при-
менения ПП . Недавние исследования показали сходную 
частоту осложнений при нутритивной терапии, проводи-
мой энтеральным и внутривенным путём . Таким образом, 
показания к ПП, основанные на доказательствах, сегодня 
выходят за рамки полной желудочно-кишечной недоста-
точности и включают такие состояния, как недостаточное 
ЭП, вызывающее стойкий отрицательный энергетический 
баланс, и недостаточное потребление белка, мальабсорб-
цию или особые потребности, которые невозможно удов-
летворить с помощью ЭП [49, 50] . 

Таким образом, сегодня нет определённых границ 
в 3 или 7 суток для принятия решения о начале ПП . 
В случае если мы диагностируем гиперметаболизм 
и невозможность его компенсации с помощью ЭП в дан-
ный временной интервал, мы должны формулировать 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/intravenous-route
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АННОТАЦИЯ
В представленной работе продолжено обсуждение практических рекомендаций ESPEN 2021 г . по проведению нут-

ритивной поддержки в онкологии . Обновлённая версия практических рекомендаций ESPEN 2021 г . несколько отлича-
ется от варианта 2017 г . и содержит блок-схемы, позволяющие облегчить использование руководства в клинической 
практике, что актуально и для отечественного здравоохранения . Клинические рекомендации ESPEN-2021, предла-
гающие практические решения во всех областях онкологии, представляют особый интерес как для онкологов, так 
и для специалистов смежных специальностей, работающих в онкологии . Во второй части обзора обсуждаются частные 
вопросы проведения нутритивной поддержки онкологических больных, а также анализируется отечественный опыт их 
использования . В обзоре приводятся основные протоколы искусственного питания в хирургии, при проведении облу-
чения, лекарственной терапии, у больных в ремиссии и на паллиативном этапе, а также доказывается необходимость 
сохранения физической активности онкологических больных . Представленное практическое руководство позволяет 
организовать адекватное обеспечение питательными субстратами онкологических пациентов, получающих различные 
виды противоопухолевого лечения, находящихся в ремиссии и на этапе оказания паллиативной помощи .

Ключевые слова: ESPEN-2021; онкология; питание; нутритивная поддержка; энтеральное питание; парентеральное 
питание; сипинг .
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ABSTRACT
This study further discussed the 2021 ESPEN practical recommendations for nutritional support in oncology . The updated 

version of the 2021 ESPEN practice guidelines differs slightly from the 2017 version and contains flowcharts to facilitate the use 
of the guidelines in clinical practice, which is also relevant for domestic healthcare . ESPEN-2021 Clinical Guidelines, which offer 
practical solutions in all areas of oncology, are significant to both oncologists and allied specialists working in oncology . The 
second part of the review discusses particular issues of nutritional support for patients with cancer and analyzes the domestic 
experience of their use . The review provides the main protocols for artificial nutrition in surgery, during irradiation, and in drug 
therapy in patients in remission and at the palliative stage and proves the need to maintain physical activity in patients with cancer . 
The presented practical guidance allows organizing an adequate supply of nutrient substrates to patients with cancer receiving 
various types of anticancer treatment, in remission, and at the stage of palliative care .
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информацию о степени согласия экспертов по каждому 
из рассматриваемых вопросов (рис . 1) . 

В первой части обзора практических рекомендаций 
ESPEN-2021 для онкологических больных была пред-
ставлена общая концепция проведения питательной под-
держки, подробно рассмотрены скрининг нутритивной 
недостаточности, ежедневные потребности в энергии 
и белке, особенности перорального и искусственного пи-
тания, обоснована необходимость поддержания физичес-
кой активности, представлены данные об эффективности 
препаратов, используемых при анорексии, актуальная 
информация о фармаконутриентах, прокинетиках, вита-
минах и микронутриентах (рис . 2) [2] . 

Во второй части обзора обсуждается стратегия про-
ведения нутритивной поддержки у больных во время 
проведения хирургического, лучевого или лекарствен-
ного противоопухолевого лечения, в том числе высоко-
дозной химиотерапии с трансплантацией костного мозга 
(гемопоэ тических стволовых клеток), а также у пациен-
тов, находящихся в ремиссии, на паллиативном лечении 
или в терминальном состоянии . Дополнительно затро-
нуты вопросы физической активности, эффективности 
фармаконутриентов, диетических ограничений и приме-
нения пробиотиков .

Как и в первой части обзора, рекомендации по част-
ным вопросам нутритивной поддержки структурированы 
и отражают имеющиеся доказательства по вопросам ис-
кусственного питания . 

АКТУАЛЬНОСТЬ
Обновлённые в 2021 г . практические рекомендации 

ESPEN (Европейское общество клинического питания и ме-
таболизма) по проведению нутритивной поддержки в он-
кологии [1] включают общие рекомендации по ведению 
онкологических больных, мало зависящие от стадии опухо-
левого процесса или варианта противоопухолевого лечения 
(21 рекомендация), и частные вопросы нутритивной под-
держки отдельных категорий больных (22 рекомендации) . 
Эти рекомендации представляют собой результат изучения 
метаанализов, систематических обзоров и сравнительных 
клинических исследований, выполненных в формате ПВСИ 
(аббревиатура принципа используемой при анализе иерар-
хии: Пациент – Вмешательство – Сравнение – Исходы; 
соответствующий англоязычный термин — PICO: Patient – 
Intervention – Comparison – Outcomes) . Анализ работ, отве-
чающих этим критериям, был проведён экспертами ESPEN 
в соответствии с правилами GRADE (система классифика-
ции, оценки, разработки и экспертизы рекомендаций) . В об-
суждении рекомендаций участвовали специалисты разных 
медицинских направлений и представители организаций, 
представляющих интересы пациентов; окончательное ре-
шение принималось рабочей группой ESPEN на основании 
консенсуса . Поскольку использованные критерии силы 
(strength of recommendation) и уровня (level of evidence) 
доказательности не соответствуют отечественной методо-
логии, при цитировании основных положений рекоменда-
ций ESPEN мы не приводим эти данные, однако сохраняем 

Рис. 1. Структура практического руководства ESPEN «Клиническое питание в онкологии» . Модифицировано из [1] . 
Fig. 1. Structure of the ESPEN practical guideline “Clinical nutrition in cancer” . Modified from [1] .
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онкологического заболевания ведение каждого опе-
ративного вмешательства рекомендуется по протоколу 
ERAS (консенсус).

Рекомендация 24. Операбельным онкологическим 
пациентам, подверженным риску нутритивной недоста-
точности или уже её имеющим, показано назначение 
соответствующей нутритивной поддержки как во вре-
мя стационарного лечения, так и после выписки из ста-
ционара (консенсус).

Комментарий. Протоколы ERAS направлены на ми-
нимизацию хирургического стресса, поддержание нутри-
тивного статуса, снижение частоты и тяжести осложнений, 
ускорение восстановления после операции . Компоненты 
нутритивной поддержки ERAS включают отказ от голода-
ния, предоперационную нагрузку жидкостью и углеводами, 
раннее возобновление перорального приема пищи в пер-
вые послеоперационные сутки . У пациентов, получающих 

АКТУАЛЬНЫЕ СТРАТЕГИИ  
ЛЕЧЕНИЯ ОПРЕДЕЛЁННЫХ 
КАТЕГОРИЙ БОЛЬНЫХ
Хирургическое лечение (рис. 3)

Рекомендация 22. Всех онкологических больных, 
которым планируется хирургическое лечение, реко-
мендуется вести в соответствии с протоколами ERAS 
(Enhanced Recovery After Surgery — ускоренное восста-
новление после операции), в рамках которых проводит-
ся скрининг нутритивной недостаточности, и при выяв-
лении такой недостаточности или риска её развития 
рекомендуется проведение нутритивной поддержки  
(консенсус). 

Рекомендация 23. В случаях повторных оператив-
ных вмешательств в рамках комплексного лечения 

Рис. 2. Общая концепция нутритивной поддержки, актуальная для всех онкологических больных: обследование и оценка, энергети-
ческое и субстратное обеспечение . Модифицировано из [1] .   
Примечание. ИМТ — индекс массы тела; МТ — масса тела; НП — нутритивная поддержка . 
Fig. 2. General concepts of treatment relevant to all cancer patients: screening and assessment, energy and substrate requirements) . 
Modified from [1] . 
Note: ИМТ — body mass index; МТ — body mass; НП — nutritional support .
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или при необходимости энтеральным путём . У пациентов 
с повышенным риском развития нутритивной недостаточ-
ности и ЗНО верхних отделов ЖКТ отмечалось меньшее 
число осложнений после проведения предоперационного 
парентерального питания (ПП) [1] . На практике прибли-
зительно у 20% больных после проведения оперативного 
вмешательства нутритивная недостаточность сохраняется 
в течение продолжительного времени, намного превы-
шающего длительность стационарного лечения . Это отри-
цательно влияет и на качество жизни, и на возможность 
адъювантного лечения [11]; в этих случаях дополнитель-
ное питание требуется и после выписки пациентов из ста-
ционаров, на амбулаторном этапе лечения [1] . 

Рекомендация 25. При ЗНО верхних отделов ЖКТ 
у пациентов, перенёсших хирургическое вмешатель-
ство, в составе традиционного протокола периопераци-
онного ведения рекомендуется пероральное/энтераль-
ное иммунное питание (аргинин, n-3 жирные кислоты, 
нуклеотиды) (сильный консенсус).

Комментарий. При ЗНО верхних отделов ЖКТ у боль-
ных, получавших лечение по протоколам нутриционной 
поддержки, добавление к стандартному питанию перо-
ральных или энтеральных смесей, обогащённых арги-
нином, n-3 жирными кислотами, нуклеотидами (так на-
зываемого иммуномодулирующего питания) отмечается 
уменьшение частоты и тяжести послеоперационных ин-
фекционных осложнений [1] .

такую оптимизированную нутритивную и метаболическую 
поддержку, метаболический ответ на операционную трав-
му может быть сведён к минимуму, в том числе в случа-
ях повторных хирургических вмешательств [3] . В нашей 
стране существенное изменение отношения к протоко-
лам ERAS и их нутриционной составляющей произошло 
в последние 10 лет . Так, согласно исследованию 2014 г . 
в клиниках Московского региона положительное отноше-
ние к протоколам ERAS высказали около 15% онкопрок-
тологов, 25% специалистов были настроены категорически 
против, а остальные 60% были готовы время от времени 
использовать отдельные элементы [4] . Однако в течение 
последующих лет несколько больших коллективов отече-
ственных онкопроктологов опубликовали результаты соб-
ственных наблюдений с хорошими непосредственными 
результатами [5, 6], а с 2021 г . ERAS-протоколы включены 
в отечественные практические рекомендации по лекар-
ственному лечению рака толстой кишки [7] . Аналогичные 
позитивные результаты уменьшения длительности гос-
питализации, общего числа осложнений и летальности 
в послеоперационном периоде были получены и в хирур-
гии верхних отделов желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), 
и в торакальной онкологии [8–10] .

У пациентов с умеренным или тяжёлым алиментар-
ным риском, в особенности оперированных по поводу 
злокачественных новообразований (ЗНО) верхних от-
делов ЖКТ, следует рассмотреть рутинную нутритивную 
поддержку в периоперационном периоде пероральным 

Рис. 3. Частные вопросы нутритивной поддержки: хирургия . Модифицировано из [1] .   
Примечание. НН — нутритивная недостаточность; ЗНО — злокачественные новообразования; ЖКТ — желудочно-кишечный тракт . 
Fig. 3. Particular issues of nutritional support: surgery . Modified from [1] .  
Note: НН — nutritional deficiency; ЗНО — malignant neoplasms; ЖКТ — gastrointestinal tract .
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первых признаков нутритивной недостаточности иницииро-
вать нутритивную поддержку в соответствии с симптомами 
и актуальным состоянием нутритивного статуса . В случае 
недостаточного поступления нутриентов следует реко-
мендовать сипинг или энтеральное питание (ЭП) [1] . По-
ложительное влияние дополнительного или искусственного 
питания сказывается и на скорости восстановления пора-
жённых слизистых, не только улучшая качество жизни па-
циентов, но и уменьшая частоту вынужденных перерывов 
в лечении и отказов от продолжения лечения вследствие 
непереносимой токсичности [12] . Уменьшение потребления 
нутриентов у больных орофарингеальным раком часто свя-
зано не только с механическими причинами и повреждени-
ем слизистой ротоглотки, но и с низкой привлекательностью 
обычной пищи вследствие изменения обоняния и вкусо-
вого восприятия . Показано, что около 50% таких больных 
имеют выраженные проявления дисгевзии и аносмии [13], 
усиливающиеся во время лучевой терапии . Эту проблему 
удаётся преодолеть использованием специализированных 
высокобелковых смесей со специально разработанными 
вкусовыми отдушками . Примером такой смеси является ЭП 
«Нутридринк Компакт Протеин» («Нутриция», 18 г белка, 

Лучевая терапия (рис. 4)
Рекомендация 26. Во время лучевой терапии, 

особенно при облучении области головы, шеи, груд-
ной клетки и ЖКТ, каждому пациенту во избежание 
ухудшения нутритивного статуса, перерывов в лучевой 
терапии, а также для адекватного обеспечения нутри-
ентами рекомендуется консультация диетолога и (или) 
использование сипинга (сильный консенсус).

Комментарий. Лучевая терапия области головы — 
шеи и пищевода, как правило, вызывает мукозит полости 
рта (стоматит) и верхних отделов пищеварительного трак-
та, что приводит к снижению потребления пищи и потере 
массы тела (МТ) у 80% пациентов . Примерно так же часто 
отмечаются мукозиты и потеря МТ при лучевой терапии об-
ласти таза, хотя при этом в значительной степени страдает 
не возможность естественного потребления нутриентов, 
а усвоение жидкости и питательных веществ вследствие 
энтерита и энтероколита . По этим причинам у всех пациен-
тов, получающих лучевую терапию области головы — шеи 
и ЖКТ, следует проводить тщательный анализ количествен-
ного и качественного состава пищевого рациона, консуль-
тировать пациентов по вопросам питания, а при появлении 
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Рис. 4. Частные вопросы нутритивной поддержки: лучевая терапия . Модифицировано из [1] .   
Примечание. ЛТ — лучевая терапия; ЖКТ — желудочно-кишечный тракт; ЗНО — злокачественные новообразования; ПП — па-
рентеральное питание; ЭП — энтеральное питание; ЧЭГ — чрескожная эндоскопическая гастростома . 
Fig. 4. Particular issues of nutritional support: radiation therapy . Modified from [1] .  
Note: ЛТ — radiation therapy; ЖКТ — gastrointestinal tract; ЗНО — malignant neoplasms; ПП — parenteral nutrition; ЭП — enteral nutrition; 
ЧЭГ — percutaneous endoscopic gastrostomy .
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Рекомендация 29. Во время лучевой терапии не ре-
комендуется назначать ПП за исключением случаев, 
когда адекватное пероральное питание / ЭП невозмож-
но, например, при тяжёлом лучевом энтерите или тя-
жёлой мальабсорбции (консенсус). 

Комментарий. Пациенты с обструктивными опу-
холями области головы — шеи и пищевода, у которых 
ожидается развитие тяжёлого лучевого мукозита полос-
ти рта или пищевода, имеют повышенный риск потери 
МТ и обезвоживания, ухудшения физического состояния 
и качества жизни, отказа от лечения вследствие непе-
реносимой токсичности . Дополнительными факторами 
развития тяжёлого мукозита у таких больных являются 
гипофарингеальная первичная локализация опухоли, 
IV стадия ЗНО, женский пол, комбинированная химио-
лучевая терапия . В таких случаях следует рассмотреть 
возможность упреждающего почти неизбежное развитие 
тяжёлого мукозита и полной дисфагии назначения ЭП, 
что нередко позволяет сохранять стабильный нутритив-
ный статус весь период лучевого лечения и последую-
щего восстановления естественного питания . Эффектив-
ность такой тактики была подтверждена в нескольких 
обсервационных исследованиях и не вызывает сомнений . 
Отмечалось увеличение МТ, снижение частоты повторных 
госпитализаций и уменьшение частоты прерывания про-
тивоопухолевого лечения у пациентов, получавших ЭП 
на ранней стадии, по сравнению с более поздним назна-
чением или вовсе его отсутствием . Исследования по оп-
тимальному варианту проведения ЭП в таких случаях 
(через назогастральный зонд или гастростому) показали 
примерно равную их эффективность в поддержании МТ 
во время лучевой терапии, сопоставимые риски пнев-
моний и других инфекционных осложнений . Дислока-
ция и необходимость повторной установки/смены зонда 
реже отмечается при использовании ЧЭГ, а длительность 
и тяжесть дисфагии меньше при использовании назо-
гастрального зонда [1] . 

ПП, помимо стоимости и организационных слож-
ностей, связанных с его проведением, ассоциировано 
с повышенным риском инфекционных осложнений, в том 
числе инфекцией кровотока и катетер-ассоциированной 
инфекцией . Поэтому при возможности проведения пе-
рорального питания / ЭП предпочтение всегда должно 
быть отдано именно им . Назначение ПП показано, если 
переносимость перорального питания / ЭП заведомо 
недостаточна для обеспечения пациента необходимым 
количеством энергии и нутриентов . Это наблюдается 
при развитии, например, некупируемой тошноты, пов-
торной рвоты, при абдоминальном болевом синдро-
ме, мальабсорбции или диарее; с этими симптомами, 
как правило, удаётся справиться в течение нескольких 
дней, после чего может быть возобновлено пероральное 
питание / ЭП . Примерно в 5% случаев, однако, кишеч-
ная недостаточность персистирует неопределённо долго, 
в таких случаях показано длительное ПП [1] . 

306 ккал в 125 мл) . Особые сенсорные компоненты этих 
смесей имеют ряд преимуществ . Например, для активации 
ощущений тройничного нерва и достижения более ярко-
го восприятия вкуса пищи создана смесь с согревающим 
вкусом имбиря и тропических фруктов . Она содержит алка-
лоид капсаицин (вещество естественного происхождения, 
имеющееся, в частности, в остром перце), который изби-
рательно взаимодействует с рецептором TRPV1 и в низ-
ких дозах активирует его, что может усилить восприятие 
вкусов . Наоборот, при жалобах на чувство жжения в рото-
вой полости возможно назначение смеси с охлаждающим 
фруктово-ягодным вкусом, которая содержит производные 
ментола, активирующие периферические сенсорные нейро-
ны . Ощущение изменения температуры в ротовой полости 
уменьшает интенсивность боли и чувство жжения . Анало-
гичное ментолу химическое вещество, входящее в состав 
энтеральной смеси, воздействует на рецептор TRPM8 — 
ионный канал, создающий чувство холода . Снижение тем-
пературного порога активации TRPM8 позволяет имитиро-
вать изменение температуры в ротовой полости, благодаря 
чему пациенты легче переносят боль при приёме пищи 
и охотнее принимают дополнительное питание при прове-
дении лучевого лечения . Третий вариант — смесь с нейт-
ральным вкусом, при использовании которой блокируется 
влияние дополнительных раздражителей и притупляются 
неприятные ощущения в ротовой полости . Она оптимальна 
для больных, не переносящих насыщенные вкусовые от-
душки . Подобные инновационные решения позволяют со-
ставить индивидуальную программу нутритивной поддерж-
ки, в том числе для пациентов с дисгевзией, дизосмией 
и анорексией [14, 15] .

Рекомендация 27. Рекомендуется проводить скри-
нинг и коррекцию дисфагии, а при невозможности 
естественного приема пищи и проведении ЭП также 
обучать и поощрять пациентов в поддержании функ-
ции глотания (сильный консенсус).

Комментарий. Всех пациентов, имеющих трудности 
при глотании, следует обследовать до начала лечения, 
во время его проведения и во время последующего наб-
людения . При выявлении дисфагии для устранения на-
рушений глотания следует назначить специальную гим-
настику . Оценка тяжести дисфагии, профилактические 
и лечебные мероприятия должны проводиться регуляр-
но [1] . Проведение специализированной гимнастики под  
контролем логопеда позволяет добиться оптимального 
функционального восстановления и увеличения реаби-
литационного потенциала пациентов после проведения 
противоопухолевого лечения орофарингеального рака [16] .

Рекомендация 28. При обструктивных ЗНО облас ти 
головы — шеи или пищевода и тяжёлом лучевом му-
козите рекомендуется проведение ЭП через назогаст-
ральный зонд или ЧЭГ (чрескожную эндоскопичес кую 
гастростому) (сильный консенсус).
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мукозита . Однако также было показано, что применение 
глутамина ассоциировано с повышенной частотой рециди-
вов ЗНО у пациентов после высокодозной терапии с транс-
плантацией гемопоэтических стволовых клеток (ТГСК) . 
Для более однозначной рекомендации применения глута-
мина требуется подтверждение его безопасности и более 
надёжные данные его эффективности . Похожая ситуация 
отмечается и в отношении пробиотиков: доказательства 
эффективности их применения получены в исследованиях 
невысокого уровня, результаты отдельных исследований 
противоречивы, а безопасность применения у пациентов 
с ослабленным иммунитетом изучена недостаточно [1] .

Лекарственная противоопухолевая 
или паллиативная терапия (рис. 5)

Рекомендация 32. Во время проведения химиотерапии 
рекомендуется обеспечить адекватное питание и поддер-
жание физической активности (сильный консенсус).

Рекомендация 30. Недостаточно однозначных кли-
нических данных, чтобы рекомендовать применение 
глутамина для профилактики индуцированного облуче-
нием энтерита/диареи, стоматита, эзофагита или кож-
ной токсичности (сильный консенсус).

Рекомендация 31. Недостаточно однозначных клини-
ческих данных, чтобы рекомендовать применение про-
биотиков для уменьшения выраженности индуцирован-
ного облучением энтерита/диареи (сильный консенсус).

Комментарий . Существуют данные о потенциально 
возможном положительном влиянии глутамина на раз-
витие радиационно-индуцированного мукозита и кожной 
токсичности . В двух небольших рандомизированных ис-
следованиях было показано, что как ополаскивание поло-
сти рта раствором глутамина (16 г/день; 17 пациентов), так 
и внутривенное введение глутамина (0,3 г/кг/день; 29 па-
циентов), по сравнению с плацебо (хлоридом натрия), сни-
жало частоту, тяжесть и продолжительность постлучевого 

Частные вопросы нутритивной поддержки

Химиотерапия

Лечебная и паллиативная химиотерапия

Нутритивная поддержка
Препараты с недоказанной 

эффективностью
ЛФК и НП

Препараты с недоказанной 
эффективностью

32) Во время проведения ХТ 
рекомендуется обеспечить 

адекватное питание 
и поддержание физической 

активности

33) Если при проведении ХТ, 
несмотря на консультации 

диетолога и назначение 
сипинга, обычное питание 

не адекватно, рекомендуется 
дополнительное ЭП или 
если ЭП недостаточно/ 

невозможно — ПП

35) Во время высокодозной 
химиотерапии с ТГСК 

рекомендуется поддерживать 
физическую активность 
пациента и адекватное 

питание, в том числе при 
помощи ЭП и (или) ПП

36) При неадекватности 
перорального питания 

рекомендуется ЭП, 
за исключением случаев 

тяжелого мукозита, 
труднокупируемой рвоты, 

кишечной непроходимости, 
тяжёлой мальабсорбции, 

длительной диареи, 
реакции ТПХ

34) Назначение глутамина 
во время проведения 

цитотоксической/таргетной ХТ 
не рекомендуется, поскольку 
доказательств эффективности 

недостаточно

37) После проведения 
аллогенной ТГСК 
не рекомендуется 
придерживаться 

низкобактериальной 
диеты >30 дней

38) Недостаточно достоверных 
клинических данных, чтобы 

рекомендовать глутамин 
для улучшения клинических 

результатов у пациентов, 
проходящих ВДХТ и ТГСК

Высокодозная ХТ и трансплантация костного мозга

Рис. 5. Частные вопросы нутритивной поддержки: химиотерапия . Модифицировано из [1] .   
Примечание. ХТ — химиотерапия; ПП — парентеральное питание; ЭП — энтеральное питание; ВДХТ — высокодозная химио-
терапия; ТГСК — трансплантация гемопоэтических стволовых клеток; ТПХ — трансплантат против хозяина; НП — нутритивная 
поддержка; ЛФК — лечебная физическая культура . 
Fig. 5. Particular issues of nutritional support: chemotherapy . Modified from [1] .  
Note: ХТ — chemotherapy; ПП — parenteral nutrition; ЭП — enteral nutrition; ВДХТ — high-dose chemotherapy; ТГСК — hematopoietic 
stem cell transplantation; ТПХ — graft versus host; НП — nutritional support; ЛФК — therapeutic physical culture .
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активность пациента и адекватное питание, в том чис-
ле при помощи ЭП и (или) ПП (сильный консенсус).

Рекомендация 36. При неадекватности перорально-
го питания рекомендуется ЭП, за исключением случа-
ев тяжёлого мукозита, некупируемой рвоты, кишечной 
непроходимости, тяжёлой мальабсорбции, длитель-
ной диареи или характерной гастроинтестинальной 
реакции «трансплантат против хозяина» (сильный 
 консенсус).

Комментарий. Значительная часть пациентов, на-
правляемых на ВДХТ с аутологичной и особенно алло-
генной ТГСК, имеют дефицит МТ . Обусловленный прове-
дением высокодозной лучевой/химиотерапии типичный 
спектр побочных явлений, включающий тошноту, рвоту, 
воспаление слизистых оболочек, диарею и инфекционные 
осложнения, оказывает дополнительное влияние на пе-
роральный приём пищи и потерю МТ, особенно в первые 
40 дней после начала лечения . В связи с этим пациентов 
до начала лечения следует обследовать и оценивать сте-
пень возможной или уже существующей недостаточности 
питания, а затем во время ВДХТ и в период после ТГСК 
еженедельно контролировать адекватное поступление 
нут риентов, метаболизм и физическую активность боль-
ного . Мышечная слабость и потеря мышечной массы об-
условлены рядом факторов: наличие ЗНО, предшествую-
щая терапия, иммобилизация во время ВДХТ с ТГСК, 
побочные эффекты различных препаратов, например, 
кортикостероидов . В связи с этим рекомендуется поощ-
рять и поддерживать пациентов при занятиях лечебной 
физкультурой, необходимых для поддержания мышечной 
массы и повышения физической активности до, во время 
и после проведения ВДХТ с ТГСК . Если наблюдается де-
фицит калорий или питательных веществ, для избежания 
или минимизации дальнейшей потери общей и тощей МТ 
нутритивная поддержка [подбор диеты, сипинг, ЭП и (или) 
ПП] должна начинаться как можно раньше . Искусствен-
ное питание следует назначать при невозможности па-
циента полноценно питаться перорально . При умеренном 
поражении ЖКТ предпочтительным является ЭП . Ряд ис-
следований показали преимущество ЭП перед ПП при ал-
логенной ТГСК, в особенности по частоте инфекционных 
осложнений . Однако иногда назначение ПП имеет преиму-
щество, поскольку может гарантированно обеспечить па-
циента нут риентами в условиях тяжёлого энтерита и маль-
абсорбции . При использовании ПП с высоким содержанием 
длинноцепочечных жирных кислот у пациентов, перенёс-
ших аллогенную ТГСК, отмечено снижение выраженности 
острой реакции «трансплантат против хозяина» .

После проведения аутологичной ТГСК назначение ПП 
необходимо в редких случаях . При проведении аллоген-
ной ТГСК в случае развития тяжёлого токсического муко-
зита, инфекции ЖКТ или гастроинтестинальной реакции 
«трансплантат против хозяина» проведение ПП требуется 
чаще и в более длительные сроки [1] .

Рекомендация 33. Если при проведении химиотера-
пии, несмотря на консультации диетолога и назначение 
сипинга, пациент не получает достаточное количество 
нутриентов, рекомендуется дополнительное ЭП, а если 
ЭП недостаточно или невозможно, то ПП (консенсус).

Комментарий . Разные варианты лекарственного проти-
воопухолевого лечения ассоциированы с разной степенью 
нутриционных нарушений . В частности, потеря МТ является 
распространённым побочным эффектом таргетной терапии, 
а ингибиторы мультикиназ приводят к заметному уменьше-
нию именно мышечной массы . С другой стороны, низкая 
мышечная масса является фактором риска токсичности это-
го класса препаратов . Доказано, что стабилизация МТ у па-
циентов с новообразованиями ЖКТ и лёгких коррелирует 
со значительным улучшением выживаемости, однако в на-
стоящее время исследований, анализирующих взаимосвязь 
между улучшением нутритивного статуса, эффективностью 
противоопухолевой терапии и увеличением выживаемости, 
немного [1] . В недавно опубликованной работе Н .А . Бриш 
и соавт . продемонстрировано, что применение нутритивной 
поддержки больных распространённым раком желудка 
на этапе противоопухолевой химиотерапии способствует 
увеличению эффективности лечения и увеличению бессобы-
тийной выживаемости [17] . Работы, сравнивающие ЭП и ПП, 
показали, что ЭП коррелирует с более низкой частотой раз-
вития лекарственно-индуцированной нейтропении [1] . 

Рекомендация 34. Назначение глутамина во время 
проведения стандартной цитотоксической или таргет-
ной терапии не рекомендуется, поскольку доказательств 
эффективности недостаточно (сильный  консенсус).

Комментарий. Существуют исследования, доказываю-
щие благоприятный эффект перорального и парентераль-
ного применения глутамина при развитии индуцированных 
химиотерапией мукозитов, рвоты, диареи и цитопении . 
В недавнем систематическом обзоре, анализирующем 
15 проспективных и ретроспективных исследований он-
кологических больных, получавших химио-, лучевое 
или химиолучевое лечение, было показано положитель-
ное влияние пероральных добавок глутамина при мукози-
те в 11 из 15 исследований . Однако только в двух из шести 
проведённых проспективных и плацебо-контролируемых 
исследованиях сообщалось о пользе глутамина, в то вре-
мя как в четырёх эффекта не было отмечено . Учитывая 
неоднозначность этих данных и отсутствие достоверной 
информации о влиянии глутамина на развитие опухоли, 
рекомендовать применение глутамина во время противо-
опухолевой терапии не представляется возможным [1] .

Высокодозная химиотерапия (ВДХТ) 
с трансплантацией гемопоэтических 
стволовых клеток (ТГСК)

Рекомендация 35. Во время высокодозной химиоте-
рапии с ТГСК рекомендуется поддерживать физическую 
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ак тив ность является эффективной стратегией по улучшению  
аэробной выносливости, физической формы и функцио-
нального статуса у пациентов, завершивших противо-
опухолевое лечение (РКИ и метаанализы, убедительные 
доказательства) . Несколько обсервационных исследова-
ний показали, что физическая активность коррелирует 
с уменьшением числа рецидивов и смертности среди па-
циентов, завершивших лечение по поводу рака молочной 
железы и толстой кишки, однако в настоящее время до-
казательств взаимосвязи между физической актив ностью 
и смертностью при других ЗНО недостаточно (общая вы-
живаемость: уровень доказательств низкий) . Предвари-
тельные результаты рандомизированных клинических 
исследований физической активности свидетельствуют 
о положительных изменениях уровня циркулирующего 
инсулина, связанных с ним метаболических процессов 
и параметров воспаления [1] . В нашей стране подобных 
исследований не проводилось .

Рекомендация 40. Рекомендуется поддерживать оп-
тимальную МТ [индекс массы тела (ИМТ) 18,5–25 кг/м2],  
вести здоровый образ жизни, включающий физи-
ческую активность и диету, основанную на овощах, 
фруктах и цельнозерновых продуктах с низким содер-
жанием насыщенных жиров, красного мяса и алкоголя 
(сильный консенсус).

Комментарий. После окончания противоопухоле-
вого лечения больным следует стремиться поддержи-
вать здоровую МТ и на протяжении всей жизни избегать 
чрезмерного набора МТ, сочетая контроль калорийности 
пищевого рациона с физической активностью . Пациен-
там с избыточной МТ или ожирением следует прилагать 
усилия для её снижения, желательно до тех пор, пока 
не будет достигнут целевой ИМТ . Показано, что ожире-
ние и метаболический синдром являются независимыми 
факторами риска развития рецидива заболевания и сни-
жения выживаемости при раке молочной железы и ЗНО 
желудка . Большое употребление в пищу красного мяса 
(говядины, свинины, баранины) связано с увеличением 
риска развития рака молочной железы и увеличения 
общей онкологической смертности . Не до конца ясно, 
как влияет растительная пища на частоту развития ре-
цидивов ЗНО, однако сообщается, что добавление в ра-
цион питания овощей и фруктов оказывает ограничен-
ное защитное действие при ЗНО, связанных с курением 
или употреблением алкоголя . J .L . Pierce и соавт . обнару-
жили снижение частоты рецидивов рака молочной желе-
зы только у тех женщин, которые употребляли большое 
количество растительной пищи в сочетании с регуляр-
ной умеренной физической активностью, по сравне-
нию с женщинами с меньшей физической активностью 
и (или) меньшим употреблением овощей и фруктов . Та-
ким образом, после окончания противоопухолевого ле-
чения следует рекомендовать диету, богатую фруктами 
и овощами [1] .

Рекомендация 37. После проведения аллогенной 
ТГСК не рекомендуется придерживаться низкобакте-
риальной диеты более 30 дней (сильный консенсус).

Комментарий. Индуцированная ВДХТ тяжёлая и дли-
тельная иммуносупрессия опасна риском развития ин-
фекций пищевого происхождения . В 1980-е гг . после 
проведения ТГСК было предложено назначение нейтропе-
нической диеты как средства предотвращения инфекций, 
вызываемых колонизирующими ЖКТ микроорганизмами . 
Кокрейновский обзор базы данных выявил 619 исследо-
ваний, изучавших низкобактериальную диету при раз-
витии вызванной химиотерапией нейтропении, однако 
среди этих исследований нашлось только три рандоми-
зированных контролируемых исследования (РКИ), в каж-
дом из которых были обнаружены методологические 
ограничения, а работ, в которых рассматривалась фаза 
постнейтропении, обнаружено не было . Авторы пришли 
к выводу, что доказательства в поддержку использования 
низкобактериальной диеты для профилактики инфекций 
и связанных с ними результатов лечения отсутствуют [1] .

Рекомендация 38. Недостаточно достоверных кли-
нических данных, чтобы рекомендовать глутамин 
для улучшения клинических результатов у пациентов, 
проходящих ВДХТ с ТГСК (сильный консенсус).

Комментарий. Некоторые нутриенты, в частности 
глутамин, способны влиять на физиологические механиз-
мы восстановления повреждённых тканей . Глутамин был 
предложен в качестве протектора для защиты слизистой 
оболочки кишечника от воздействия агрессивной химио- 
и лучевой терапии, который к тому же способствует вос-
становлению кроветворной и иммунной системы после 
цитотоксичной (гемотоксичной) терапии, положительно 
влияет на азотистый баланс, синтез мышечного белка, 
антиоксидантную систему . Тем не менее в РКИ, сравни-
вавшем ПП с добавлением глутамина и без него у па-
циентов после аутологичной ТГСК, сообщалось о более 
тяжёлом оральном мукозите и большем количестве реци-
дивов в группе, получавшей глутамин . За последние годы 
было опубликовано только одно РКИ, в котором сравни-
валось ПП, обогащённое глутамином, со стандартным 
ПП у 120 детей с онкогематологическими заболеваниями 
и ТГСК . По результатам исследования значимого различия 
в тяжести или продолжительности мукозита, приживлении 
трансплантата, реакции «трансплантат против хозяина», 
частоте рецидивов или уровне смертности не выявлено . 
На основании этой информации использование глутамина 
при ВДХТ с ТГСК не рекомендуется [1] .

Больные в ремиссии (рис. 6)
Рекомендация 39. Больным, завершившим противо-

опухолевое лечение, рекомендуются регулярные физи-
ческие нагрузки (консенсус).

Комментарий. Для рекомендаций подобного рода 
существует достаточно доказательств . Физическая 
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Комментарий. Пациентам с диссеминированным ЗНО 
рекомендуется проводить скрининг и оценку нутритивно-
го статуса . Следует тщательно оценить все аспекты ока-
зания нутритивной поддержки и прогноз заболевания . 
Ожидаемая продолжительность жизни имеет решающее 
значение . Если ожидаемая продолжительность жизни 
составляет несколько недель, следует уделить боль-
ше внимания уменьшению диспепсических симптомов, 
ограничиться неинвазивными вмешательствами, про-
водить психосоциальную и экзистенциальную терапию, 
что может способствовать облегчению тяжести состоя-
ния . При прогнозе выживаемости от нескольких меся-
цев до нескольких лет ухудшение нутритивного статуса 
снижает работоспособность, качество жизни, толерант-
ность к противоопухолевым препаратам и выживае-
мость; в этом случае следует использовать диетотерапию 
с целью адекватного обеспечения энергией и белком, 
уменьшения метаболических нарушений, поддержания 
функционального состояния и сохранения субъективно-
го качества жизни . Если такой пациент не в состоянии 
питаться самостоятельно, специализированное лечебное 

Пациенты с диссеминированным 
злокачественным новообразованием, 
не получающие противоопухолевого лечения 
(паллиативная помощь)

Рекомендация 41. Всем пациентам с диссеминиро-
ванным процессом с целью диагностики неадекватного 
питания, потери МТ и низкого ИМТ рекомендован регу-
лярный скрининг. При наличии риска развития нутри-
тивной недостаточности необходимо дальнейшее обсле-
дование для выявления купируемых диспепсических 
симптомов и метаболических нарушений (консенсус).

Рекомендация 42. Пациентам с диссеминирован-
ным процессом рекомендуется предлагать и проводить 
изменения в рационе питания только после совмест-
ного обсуждения с больным прогноза заболевания, 
предполагаемой пользы (улучшение качества жизни, 
увеличение ожидаемой продолжительности жизни) 
и проблем, связанных с проведением нутритивной под-
держки (консенсус).

Нутритивная поддержка Гидратация

Частные вопросы нутритивной поддержки

Больные в ремиссии

Рекомендации по образу жизни

Паллиативная помощь

39) Больным, завершившим
противоопухолевое лечение,
рекомендуются регулярные 

физические нагрузки

40) Рекомендуется 
поддерживать оптимальную МТ 

(ИМТ 18,5–25 кг/м2), вести здоровый 
образ жизни, включающий 

физическую активность и диету, 
основанную на овощах, фруктах 

и цельнозерновых продуктах 
с низким содержанием насыщенных 

жиров, красного мяса и алкоголя

43) Терминальным больным 
рекомендуется проводить терапию, 

обеспечивающую комфортное 
состояние . Большинству пациентов 
внутривенная гидратация или ПП 
не приносят пользы . При острых 
состояниях спутанности сознания 

показана кратковременная 
внутривенная гидратация небольшим 

объёмом для исключения 
обезвоживания как фактора, 

ускоряющего наступление смерти

41) Всем пациентам с диссеминированным 
процессом с целью диагностики неадекватного 

питания, потери МТ и низкого ИМТ 
рекомендован регулярный скрининг . 

При наличии риска развития НН необходимо 
дальнейшее обследование для выявления 

купируемых диспепсических симптомов 
и метаболических нарушений

42) Пациентам с диссеминированным процессом 
рекомендуется предлагать и проводить 

изменения в рационе питания только после 
совместного обсуждения с больным прогноза 

заболевания, предполагаемой пользы 
(улучшение качества жизни, увеличение 
ожидаемой продолжительности жизни) 

и проблем, связанных с проведением НП

Рис. 6. Частные вопросы нутритивной поддержки: больные, находящиеся в ремиссии и получающие паллиативную помощь . Моди-
фицировано из [1] .  
Примечание. ИМТ — индекс массы тела; МТ — масса тела; НН — нутритивная недостаточность; НП — нутритивная поддержка; 
ПП — парентеральное питание . 
Fig. 6. Particular issues of nutritional support: patients in remission and receiving palliative care . Modified from [1] . 
Note: ИМТ — body mass index; МТ — body weight; НН — nutritional deficiency; НП — nutritional support; ПП — parenteral nutrition .
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Независимо от локализации опухолевого процесса, 

питание играет важную роль при проведении противоопу-
холевого лечения . Достоверные клинические данные ясно 
указывают на то, что проблемам нутритивного обеспечения 
нужно уделять большое внимание с момента постановки 
диагноза и не выпускать их из-под контроля во время 
как проведения специализированного лечения, так и реа-
билитации и на этапе паллиативной помощи . На сегодняш-
ний день проблема диагностики белково-энергетической 
недостаточности по-прежнему актуальна, а обманчивая 
простота организации дополнительного или искусственного 
питания, не соответствующего потребностям пациента, обо-
рачивается увеличением количества осложнений при про-
ведении хирургического лечения, снижением эффектив-
ности цитостатической терапии и уменьшением общей 
и безрецидивной выживаемости онкологических больных . 
Обсуждаемое руководство, основанное на большом факти-
ческом материале, призвано воплотить в клиническую 
практику современную стратегию нутритивной поддержки, 
чтобы своевременно предотвращать и лечить недостаточ-
ность питания у взрослых онкологических больных .
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питание может увеличить выживаемость . Может по-
требоваться профессиональная консультация диетолога 
и нутритивная поддержка, в том числе с применением 
сипинга, ЭП, ПП или комбинации методов . Если при от-
сутствии быстрого прогрессирования опухоли причиной 
плохого функционального состояния является снижение 
нутритивного обеспечения, состояние работоспособности 
не должно влиять на принятие решения о проведении 
нутритивной поддержки . С другой стороны, при быст-
рой прогрессии основного заболевания, происходящей 
на фоне противоопухолевой терапии, наличии симпто-
мов активного системного воспаления и (или) статусе 
по шкале ECOG 3 и выше польза от нутритивной терапии 
сомнительна . В целом считается, что проведение лечеб-
ного питания без точных показаний всем пациентам, по-
лучающим противоопухолевую терапию, приносит больше 
вреда, чем пользы [1] .

В отечественной практике опыт проведения сипинга 
у паллиативных больных небольшой . Показано, что при-
менение дополнительного ЭП у этой когорты пациентов 
в течение 3 месяцев снижает темп падения ИМТ, опосре-
дованно влияя на качество жизни и не влияя на её про-
должительность [18] .

Рекомендация 43. Терминальным больным рекомен-
дуется проводить терапию, обеспечивающую комфорт-
ное состояние. Большинству пациентов внутривенная 
гидратация или ПП не приносят пользы. При острых 
состояниях спутанности сознания показана кратковре-
менная внутривенная гидратация небольшим объёмом 
для исключения обезвоживания как фактора, ускоряю-
щего наступление смерти (сильный консенсус).

Комментарий. Первоочередная цель терапии в тер-
минальном периоде неизлечимого заболевания — ком-
фортное состояния больного . Показано, что гидрата-
ция почти никогда не улучшает симптомы заболевания 
и не влияет на качество жизни онкологических больных 
в терминальном состоянии, но иногда может улучшить 
когнитивные функции . При этом гидратацию не следу-
ет использовать для облегчения жажды или сухости 
во рту (часто вызванной лекарственными препарата-
ми, например, опиоидами); для достижения комфорта 
этих пациентов эффективны меры по уходу за полостью 
рта . Нутритивная поддержка в последние недели жизни 
малоэффективна или неэффективна вовсе, поскольку 
не приводит к улучшению функционального статуса па-
циента и не влияет на его комфорт . Фактически, при тер-
минальном гипометаболизме обычное количество энер-
гии и питательных субстратов становится избыточным 
и вызывает метаболический дистресс, а состояние ком-
форта больного обеспечивается очень небольшим объё-
мом жидкости и пищи . Более того, если пациент жалу-
ется на чувство голода, он, скорее всего, не является 
терминальным .
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Нутритивная поддержка как часть базовой терапии 
пациента в остром периоде ишемического инсульта, 
находящегося на искусственной вентиляции лёгких 
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АННОТАЦИЯ
Инсульт остаётся преобладающей причиной инвалидизации населения (3,2 на 1000 чел . населения) . Лишь 8% вы-

живших пациентов могут вернуться к прежней работе . Неотъемлемой частью междисциплинарного подхода к лече-
нию пациента с ишемическим инсультом в условиях отделения реанимации и интенсивной терапии является нутри-
тивная поддержка как в течение острого периода заболевания, так и в фазе реабилитации, поскольку повреждение 
головного мозга всегда имеет метаболические последствия для организма пациента, а имеющаяся недостаточность 
питания, как преморбидная, так и после развития инсульта, значительно влияет на исходы заболевания . Распростра-
нённость недостаточности питания у пациентов с ишемическим инсультом широко варьирует . По разным данным, она 
колеблется от 6,1 до 62% в зависимости от метода определения белково-энергетической недостаточности . Несмотря 
на актуальность проблемы нутритивной поддержки пациентов с ишемическим инсультом, в литературе существует не-
большое количество конкретных рекомендаций для этой категории пациентов . Данный обзор посвящён нутритивной 
поддержке пациентов, которым требуется проведение искусственной вентиляции лёгких или нахождение в отделении 
реанимации и интенсивной терапии более 48 ч .

Ключевые слова: ишемический инсульт; нутритивная поддержка; интенсивная терапия; базисная терапия инсульта .
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Nutritional support as part of the basic therapy  
of a patient in the acute period of ischemic stroke  
in the intensive care unit 
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ABSTRACT
Ischemic stroke remains the predominant cause of disability in the population (3 .2 per 1000 population) . Only 8% of ischemic 

stroke survivors can return to their previous work . Nutritional support is an integral part of the multidisciplinary approach to 
the treatment of ischemic stroke in the intensive care unit during the acute and rehabilitation phases . Brain damage always 
has metabolic consequences on the patient’s body, and premorbid malnutrition and stroke-stroke malnutrition significantly 
affect disease outcomes . The incidence of malnutrition in patients with ischemic stroke varies widely, ranging from 6 .1% to 
62%, depending on the method for determining protein-energy malnutrition . Despite the relevance of the problem of nutritional 
support in patients with ischemic stroke, only a few specific recommendations are available in the literature for this category 
of patients . This review focuses on nutritional support for patients who require mechanical ventilation or admission in the 
intensive care unit for >48 h .

Keywords: ischemic stroke; nutritional support; intensive therapy; basic stroke therapy .
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от пациентов с невыраженными неврологическими нару-
шениями и отсутствием потребности в ИВЛ [6–13] .

Распространённость недостаточности питания у пациен-
тов с ишемическим инсультом широко варьирует [11, 14, 15] .  
По результатам обзора 18 исследований N .C . Foley и соавт . 
показали, что частота недостаточности питания у данной 
категории пациентов колебалась от 6,1 до 62% . Однако 
авторы обзора предположили, что такая вариабельность 
могла быть связана с различиями в методах оценки недо-
статочности питания [16] . 

Если у пациента с острым нарушением мозгового 
кровообращения по ишемическому типу присутствует са-
харный диабет и артериальная гипертензия, то риск воз-
никновения недостаточности питания при поступлении 
повышается на 58%, а уже перенесённый инсульт в анам-
незе достоверно повышает риск развития недостаточности 
питания при поступлении на 78% [17, 18] . 

Несмотря на неоспоримую актуальность проблемы 
нутритивной поддержки пациентов с ишемическим ин-
сультом, в литературе существует небольшое количество 
конкретных рекомендаций для данной категории паци-
ентов . Представляется необходимым объединить данные 
литературы и существующих в мире по этому вопросу кли-
нических рекомендаций . Наш обзор посвящён нутритив-
ной поддержке пациентов, которым требуется проведение 
ИВЛ или нахождение в ОРИТ более 48 ч .

СКРИНИНГ РИСКА НУТРИТИВНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ ПАЦИЕНТА 
С ИШЕМИЧЕСКИМ ИНСУЛЬТОМ

В рекомендациях Европейского общества клинического 
питания и метаболизма (European Society for Clinical Nutrition 
and Metabolism — ESPEN) по применению шкал риска раз-
вития нутритивной недостаточности существует две ос-
новные и наиболее часто применяемые шкалы по оценке 
данного риска . Это шкала Nutritional Risk Screening 2002  
(NRS 2002) и шкала Malnutrition Universal Screening Tool 
(MUST) . Шкала MUST должна применяться для пациентов, на-
ходящихся на амбулаторном лечении, а шкала NRS 2002 — 
для пациентов, поступающих на лечение в стационар [19, 20] . 
Тем не менее во многих исследованиях для оценки риска 
недостаточности питания у пациентов с ишемическим ин-
сультом зачастую применяется именно шкала MUST .

Однако следует отметить, что и шкала NRS 2002, и шка-
ла MUST были созданы для пациентов, у которых заболе-
вание и (или) недостаточность питания прогрессируют по-
степенно [21] . Их применение у пациентов, нуждающихся 
в мероприятиях интенсивной терапии, невозможно и не-
эффективно . В своём исследовании C . Canales и соавт . рет-
роспективно анализировали взаимосвязь между шкалами 
NUTRIC и NRS 2002 и дефицитом белка и энергии у паци-
ентов в ОРИТ . Проводился линейный регрессионный анализ 
с учётом возраста, пола, расы, индекса массы тела и про-
должительности пребывания в ОРИТ . В исследование были 

ВВЕДЕНИЕ
Инсульт — преобладающая причина инвалидизации 

населения (3,2 на 1000 чел . населения) [1] . По данным На-
ционального регистра инсульта, 31% пациентов, перенес-
ших инсульт, нуждаются в посторонней помощи для ухо-
да за собой, 20% не могут самостоятельно ходить . Лишь 
8% выживших пациентов могут вернуться к прежней 
работе [1] . В 2016 г . заболеваемость инсультом составила 
2,85 на 1000 чел . населения, а смертность — 0,4 [2] .

Инсульт может приводить к различным физическим, 
когнитивным и психическим нарушениям, таким как на-
рушение подвижности и возможности себя обслуживать, 
болевому синдрому, зрительным нарушениям, дизартрии, 
дисфагии, нарушению памяти, психомоторному возбуж-
дению, депрессии и изменению личности [3, 4] . Первые 
24–72 ч для пациента с острым нарушением мозгового 
кровообращения по ишемическому типу являются крити-
ческими . Он должен находиться под интенсивным наблю-
дением с проведением базисной терапии в течение не ме-
нее 24 ч в условиях отделения реанимации и интенсивной 
терапии (ОРИТ) . Под базисной терапией подразумевают-
ся основные терапевтические стратегии, направленные 
на стабилизацию состояния тяжелобольных пациентов 
и коррекцию тех нарушений, которые могут осложнить 
восстановление неврологических функций [2] . Неотъем-
лемой частью базисной терапии ишемического инсульта 
в условиях ОРИТ является нутритивная поддержка .

Пациенты с ишемическим инсультом в зависимости 
от тяжести состояния и объёма поражения мозга подраз-
деляются на две группы . Это пациенты, у которых сохранён 
уровень сознания и отсутствует необходимость в искус-
ственной вентиляции лёгких (ИВЛ), и пациенты с инсуль-
том, которые вследствие тяжести повреждения структур 
головного мозга имеют сниженное сознание и требуют про-
ведения ИВЛ или у них развивается тяжелая дисфагия, тре-
бующая интубации трахеи или трахеостомии с протективной 
целью . В любом случае пациенты с острым нарушением 
мозгового кровообращения по ишемическому типу чаще 
всего теряют способность к безопасному и адекватному 
потреблению пищи обычным путём, что, в свою очередь, 
приводит к снижению потребления пищевых субстратов 
и увеличению смертности, длительности госпитализации, 
частоты развития декубитальных язв, а также инфекций 
дыхательной системы и мочевых путей [5] .

Нутритивная поддержка является неотъемлемой 
 частью междисциплинарного подхода к лечению пациента 
с ишемическим инсультом как в течение острого периода 
заболевания, так и в фазу реабилитации, поскольку по-
вреждение головного мозга всегда имеет метаболические 
последствия для организма пациента, а имеющаяся недо-
статочность питания, как преморбидная, так и после раз-
вития инсульта, значимо влияет на исходы заболевания . 
Следует отметить, что пациенты, находящиеся на ИВЛ со 
снижением уровня сознания до комы, нуждается в дру-
гом уровне и объёме нутритивной поддержки, в отличие 
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питанию пациентов с инсультом посвящён отдельный раз-
дел . Однако конкретных рекомендаций по количеству энер-
гии, которую требуется доставить пациенту с ишемическим 
инсультом, там не приведено . Скорее всего, это связано 
с разнородностью пациентов с ишемическим инсультом, тя-
жестью их состояния и преморбидному состоянию .

Синдром гиперметаболизма хорошо известен у паци-
ентов с тяжёлой черепно-мозговой травмой, но до конца 
чётко не установлен у пациентов с ишемическим инсуль-
том . На потребности пациента с ишемическим инсультом 
в энергии и в целом на энергетические затраты покоя 
влияют инфекционно-воспалительные осложнения, воз-
раст, тяжесть инсульта, наличие сопутствующей патоло-
гии, методы терапии и применение различных препаратов, 
проведение ИВЛ, уровень активности и масса тела . Эти 
факторы требуют от врача достаточно часто переоцени-
вать потребности в энергии у данной категории пациен-
тов . Лечение в остром периоде тяжёлого ишемического 
инсульта и интенсивная терапия, такая как использование 
барбитуратов и (или) индуцированной терапевтической 
гипотермии для снижения повышенного внутричерепного 
давления, также снижают энергетические затраты покоя, 
а следовательно, влияют на потребность пациента с ише-
мическим инсультом в энергии [27, 28] . После повреждения 
центральной нервной системы, вызванного ишемичес-
ким инсультом, метаболизм пациента меняется . В ответ 
на повреждение повышается сывороточная концентрация 
катехоламинов, кортизола, глюкагона, интерлейкина-6, 
интерлейкина-1RA и белков острой фазы, что, в свою оче-
редь, меняет скорость и структуру метаболизма [29] . 

H .M . Finestone и соавт . [29] в своём исследовании опре-
деляли потребности в энергии у пациентов с ишемическим 
инсультом методом непрямой калориметрии на 7, 11, 14, 21 
и 90-й день после инсульта . Энергетические затраты по-
коя (ЭЗП), измеренные методом непрямой калориметрии, 
были в среднем на 10% выше рассчитанных по уравнению 
Харриса–Бенедикта . Однако в исследовании не было раз-
деления пациентов по типу инсульта и различия между 
измеренными и рассчитанными ЭЗП были статистически 
не значимы [29] . Результаты исследования H .M . Finestone 
и соавт . нашли подтверждение и в более маленьком ис-
следовании, авторы которого проводили измерения ЭЗП 
методом непрямой калориметрии у пациентов с ишеми-
ческим инсультом на 24–72-й час и на 10–14-й день после 
инсульта . В результате проведённого исследования также 
не было найдено увеличения потребности в энергии па-
циента с ишемическим инсультом . Авторы предполагают, 
что данные результаты, скорее всего, связаны со сниже-
нием физической активности и изменением мышечного 
тонуса у данной категории пациентов [30] .

В поперечном исследовании M . Kawakami и соавт ., 
включавшем 95 пациентов, было обнаружено, что нет 
существенной разницы между ЭЗП у пациентов в подост-
рой стадии инсульта в сравнении с контрольной группой 
(1271 — 284 ккал/сут и 1128 — 231 ккал/сут соответ-
ственно, p=0,18), однако показано, что левополушарный 

включены 312 взрослых пациентов ОРИТ . Средние показатели 
NUTRIC и NRS 2002 составляли 4±2 и 4±1 балл соответствен-
но . Линейная регрессия продемонстрировала, что каждое 
увеличение показателя NUTRIC было связано с повышенным 
дефицитом белка на 49 г [β=48,70; 95% доверительный ин-
тервал (ДИ) 29,23–68,17] и более высоким дефицитом энергии 
на 752 ккал (β=751,95; 95% ДИ 447,80–1056,09) . Логистическая 
регрессия продемонстрировала, что показатели NUTRIC >4 
имели более чем в два раза больше шансов дефицита белка 
[отношение шансов (ОШ) 2,35; 95% ДИ 1,43–3,85] и дефицита 
калорий (6000 ккал) (ОШ 2,73; 95% ДИ 1,66–4,50) по сравне-
нию с баллами NUTRIC . Также не наблюдалось связи показа-
телей NRS 2002 с дефицитом макронутриентов у пациентов 
в ОРИТ . Данные этого исследования свидетельствуют о том, 
что шкала NUTRIC значимо превосходит шкалу NRS 2002 
по оценке риска недоедания у пациентов в ОРИТ [22] .

Таким образом, использование шкалы NRS 2002 у па-
циентов в ОРИТ нецелесообразно и неэффективно . Из ре-
комендаций ESPEN по нутритивной поддержке пациентов 
в ОРИТ следует, что если пациент проводит в отделении 
48 ч и более, его следует расценивать как пациента с вы-
соким риском недостаточности питания и, следователь-
но, начинать проведение нутритивной поддержки [23] . 
Единственная шкала, которая достоверно отражает паци-
ентов с более высоким риском недостаточности питания 
в ОРИТ, — это шкала NUTRIC, которая в основном состоит 
из показателей тяжести состояния [24, 25] .

Однако пациенты с ишемическим инсультом несколько 
отличаются от других пациентов с неврологическими забо-
леваниями . Все пациенты в остром периоде ишемического 
инсульта должны проходить лечение в условиях ОРИТ в те-
чение не менее 24 ч . Однако в большинстве случаев, исходя 
из состояния пациента при поступлении, становится понят-
но, что данный пациент уже через 24 ч сможет продолжить 
лечение в условиях линейного отделения . В таком случае 
возникает необходимость проводить скрининг риска разви-
тия недостаточности питания по шкале NRS 2002 . Если же 
пациент с ишемическим инсультом, исходя из тяжести его 
состояния, задержится в ОРИТ более 48 ч, нет необходи-
мости проводить скрининг риска недостаточности питания, 
а требуется начинать нутритивную поддержку по плану, 
предусмотренному для пациента, которому проводится ин-
тенсивная терапия, а оценку риска возникновения недоста-
точности питания пациенту в остром периоде ишемического 
инсульта необходимо проводить по шкале NUTRIC .

ПОТРЕБНОСТИ В ЭНЕРГИИ ПАЦИЕНТА 
С ИШЕМИЧЕСКИМ ИНСУЛЬТОМ 

Вопрос расчёта потребностей в энергии пациента с острым 
нарушением мозгового кровообращения по ишемическому 
типу является достаточно спорным и дискутабельным . Еди-
ного мнения относительно того, как рассчитать и какое ко-
личество энергии необходимо пациенту данной категории, 
не существует . В рекомендациях ESPEN [26] по нутритивной 
поддержке пациентов с неврологическими заболеваниями 
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влиять на величину ЭЗП, а следовательно, на потребности 
в энергии пациента с ишемическим инсультом .

ПОТРЕБНОСТИ В БЕЛКЕ ПАЦИЕНТА 
С ИШЕМИЧЕСКИМ ИНСУЛЬТОМ 

Данных о величине потребности в белке пациента 
с ишемическим инсультом нами было обнаружено в ли-
тературе не очень много . В одной из найденных нами пуб-
ликаций авторами предлагалось покрывать потребности 
пациента с острым нарушением мозгового кровообраще-
ния по ишемическому типу из расчёта 1–1,5 г/кг/сут [36] . 
Однако не было уточнений, какой именно категории паци-
ентов с ишемическим инсультом данный расчёт подходит .

В рекомендациях ESPEN [26], посвящённых нутри-
тивной поддержке данной категории пациентов, также 
не указано, какое количество белка требуется пациенту 
с острым нарушением мозгового кровообращения по ише-
мическому типу . 

Для пациента с ишемическим инсультом, находя-
щегося в тяжёлом состоянии и требующего ИВЛ, также 
как и для расчёта потребности в энергии пациентов данной 
категории, лучше использовать клинические рекоменда-
ции Федерации анестезиологов-реаниматологов «Метабо-
лический мониторинг и нутритивная поддержка при про-
ведении длительной искусственной вентиляции лёгких» 
и рекомендации ESPEN [23, 35] для пациентов ОРИТ . 

Также создаётся впечатление, что пациентам с ишеми-
ческим инсультом и в дальнейшем в течение всего перио-
да выздоровления и реабилитации требуется повышенное 
содержание белка в рационе питания . В исследовании 
L . Ha и соавт ., включающем 170 пациентов, разделённых 
на две группы — исследуемую с индивидуальным рацио-
ном и контрольную, получающую больничную пищу, инди-
видуальный рацион составлялся на основании измерения 
ЭЗП, и для каждого пациента предлагаемая диета была 
обогащена энергией и белком . Через 3 месяца значительно 
меньшая часть исследуемой группы потеряла 5% массы тела 
(p=0,05), а также пациенты из этой группы имели значи-
тельно более высокий показатель качества жизни (p=0,009) . 
Следует отметить, что в течение наблюдения было потеряно 
27% пациентов, включённых в исследование [37] .

Необходимо подчеркнуть, что сопутствующие заболе-
вания, такие как почечная и печёночная недостаточность, 
могут лимитировать количество белка, которое может по-
лучить пациент с острым нарушением мозгового кровооб-
ращения по ишемическому типу . 

ВЫБОР МЕТОДА И СПОСОБА 
ДОСТАВКИ ПИТАНИЯ

В основном пациенты, находящиеся в ОРИТ, требуют 
проведения ИВЛ . Но существует небольшая когорта па-
циентов с ишемическим инсультом, которые могут нахо-
диться в ОРИТ более 48 ч на самостоятельном дыхании .

инсульт отрицательно коррелировал с величиной ЭЗП . Ав-
торы полагают, что это может быть связано с дисфункци-
ей доминирующей стороны тела и связи левополушарных 
инсультов и депрессии [31] .

Эти данные нашли подтверждение и в ряде других 
исследований [27, 29, 30] у хронических пациентов с ише-
мическим инсультом, находящихся на зондовом питании 
с гемипарезом . A . Leone и соавт . предположили, что сни-
жение ЭЗП у пациентов, включённых в исследование, 
может быть связано не только со снижением активности 
и гемипарезом, но и с симпатической нервной системой 
и связанной с возрастом атрофией внутренних орга-
нов [32] . В своём исследовании J . Bardutzky и соавт . [27] 
пришли к выводу, что снижение ЭЗП у пациентов с ишеми-
ческим инсультом, требующих ИВЛ, связано с проведени-
ем глубокой седации, но также добавляли, что уравнение 
Харриса–Бенедикта можно использовать для оценки ЭЗП . 

Напротив, пациенты с ишемическим инсультом, сохра-
няю щие активность, и пациенты, которым, например, прово-
дятся реабилитационные мероприятия, имеют повышенные 
потребности в энергии . В своём исследовании H . Houdijk 
и соавт . обнаружили, что у 10 пациентов с инсультом расход 
энергии в среднем был на 125% выше, чем у 12 пациентов 
группы контроля при выполнении различных задач на рав-
новесие в положении стоя (p <0,05), вероятно, из-за влияния 
инсульта на вестибулярную функцию и концентрацию вни-
мания, необходимую для преодоления этого дефицита [33] . 
Кроме того, M .C . Serra и соавт . обнаружили, что пациенты, 
перенёсшие инсульт, потребляли больше кислорода во время 
физической активности, такой как ходьба на месте, по земле 
и беговой дорожке, по сравнению с потреблением кислорода 
в покое и со здоровым контролем (p <0,05) [34] .

Однако при снижении активности пациента и (или) 
присутствии парезов и параличей конечностей и (или) 
мышечной атрофии это снижает потребность в энергии 
пациента с острым нарушением мозгового кровообраще-
ния по ишемическому типу [6] .

Становится понятным, что непрямая калориметрия 
является золотым стандартом и часто единственным наи-
более точным методом определения потребностей в энер-
гии пациента с острым нарушением мозгового кровооб-
ращения по ишемическому типу . Однако, как правило, 
рутинное использование данного метода в клинической 
практике крайне затруднено [6] . Поэтому для пациента 
с ишемическим инсультом, находящегося в тяжёлом сос-
тоянии и требующего ИВЛ, на наш взгляд, лучше исполь-
зовать клинические рекомендации Федерации анесте-
зиологов-реаниматологов «Метаболический мониторинг 
и нутритивная поддержка при проведении длительной ис-
кусственной вентиляции лёгких» и рекомендации ESPEN 
для пациентов ОРИТ [23, 35] .

Однако следует отметить, что необходимо дифферен-
цировать пациентов по степени тяжести инсульта, объёму 
поражения головного мозга и потребности в ИВЛ, фазе 
инсульта, активности и наличию или отсутствию мы-
шечной атрофии, поскольку эти факторы могут значимо 



212
REVIEWS Clinical nutrition and metabolismVol 3 (4) 2022

DOI: https://doi.org/10.17816/clinutr119857

инсульта, может потребовать проведение седации после 
установки назогастрального зонда [4] . 

Существует несколько техник доставки (введения) 
смеси для энтерального зондового питания: 
•	 болюсное; 
•	 постоянное; 
•	 постоянное ночное; 
•	 постоянное цикличное; 
•	 перемежающееся (табл . 1) [40–42] .

Болюсное введение — это, с одной стороны, простой, 
быстрый и дешёвый способ доставки смеси для энтераль-
ного питания, с другой стороны, такой способ введения 
приводит к увеличению частоты развития вздутия живота, 
диареи и аспирации [40, 42], а также накладывает допол-
нительное время, затратные сложности, что в итоге снижает 
качество жизни [43] . Ночное кормление с помощью насо-
са позволяет доставлять 1,5–2 л смеси для энтерального 
питания в течение 8–12 ч с контролируемой скоростью [42], 
что снижает побочные эффекты, связанные с болюсным 
введением, а также необходимость кормления несколько 
раз в течение дня . Тем не менее для этого требуется более 
сложное и дорогое оборудование; это не всегда практично 
и подходит не для всех [43] . Такой способ противопоказан 
пациентам с высоким риском аспирации (так как во время 
сна трудно сохранять требуемый угол наклона в 30°) [40] .

В рекомендациях ESPEN по проведению нутритивной 
поддержки пациентам в ОРИТ отмечено, что для доставки 
энтерального питания в ОРИТ лучше применять капельное 
введение смеси через желудочный доступ [23] .

Таким образом, наиболее эффективным способом 
доставки смеси для энтерального питания через назо-
гастральный зонд пациентам с ишемическим инсультом 
в ОРИТ является постоянное цикличное или перемежаю-
щееся введение с помощью энтеромата с постоянной 
 контролируемой скоростью .

В случае если пациенту потребуется зондовое пита-
ние в течение длительного времени, следует установить 
гастростому чрескожным эндоскопическим способом 
(чрес кожная эндоскопическая гастростомия — ЧЭГ) . Реко-
мендации ESPEN для пациентов с неврологическими забо-
леваниями предлагают следующее: если пациент должен 

Рекомендации ESPEN по нутритивной поддержке па-
циентов в ОРИТ предлагают начинать с перорального пути 
проведения нутритивной поддержки во всех случаях, когда 
это возможно и при невозможности проведения нутритив-
ной поддержки перорально начинать раннее энтеральное 
зондовое питание [23] . Таких же предложений придержи-
ваются и рекомендации ESPEN по нутритивной поддержке 
пациентов с неврологическими заболеваниями [26] . Однако 
прежде чем начинать пероральное энтеральное питание, 
необходимо провести скрининг на дисфагию у пациента 
с ишемическим инсультом [2, 26] . Только специалист по гло-
танию — логопед может определить дисфагию, какое ко-
личество питания и какой консистенции может  съедать 
пациент с ишемическим инсультом через рот, и если это-
го количества недостаточно для того, чтобы покрыть не-
обходимые потребности в энергетических и пластических 
субстратах, то пациенту при отсутствии противопоказаний 
будет проводиться зондовое питание [2, 26] . 

Как правило, при нахождении в ОРИТ пациент с ише-
мическим инсультом чаще всего будет получать нутри-
тивную поддержку через назо- или орогастральный зонд . 
Рекомендуется начинать энтеральное зондовое питание 
при отсутствии противопоказаний, если пациент не может 
перорально потребить необходимое количество энергии 
и белка во время острой фазы ишемического инсульта 
в ОРИТ именно с желудочного доступа, если в конкретном 
отделении не принято отдельного протокола [6, 23, 26] . 

Однако если пациент с острым нарушением мозгового 
кровообращения по ишемическому типу находится в ОРИТ 
в тяжёлом состоянии с проводимой ИВЛ, то, как правило, 
единственным способом проведения ему энтерального 
питания остаётся орогастральный или назогастральный 
зонд . Пациентам в сознании, находящимся в ОРИТ, оп-
тимальное время установки зонда для питания не опре-
делено [38], поскольку установка назогастрального зонда 
может сопровождаться осложнениями и, безусловно, 
приносить дискомфорт пациенту [4] . Комбинация постин-
сультной дисфагии, других факторов, например, дизарт-
рия, афазия и изменённый психический статус, всегда 
уникальна [4, 38, 39] . Также отсутствие комплаентности 
самого пациента, что часто бывает после ишемического 

Таблица 1. Техники доставки и методики их проведения (на основании [40–42])
Table 1. Delivery techniques and methodologies for their implementation (based on [40–42])

Техника доставки (введение) Методика проведения

Болюсное Введение смеси для энтерального питания в объёме от 100 до 400 мл с помощью шприца, 
как правило, самотёком за короткое время (10–30 мин) каждые 3–6 ч

Постоянное Постоянно в течение 24 ч с помощью насоса для энтерального питания (энтеромата) 
или с помощью гравитационной капельной системы для введения

Постоянное ночное Постоянно в течение ночного периода с помощью насоса для энтерального питания (энтеромата) 

Постоянное цикличное В течение 16–18 ч вводится с 2–4-часовым перерывом с помощью насоса для энтерального 
питания (энтеромата) или гравитационной капельной системы для введения

Перемежающееся В течение 4–6 ч вводится с 2–4-часовым перерывом с помощью насоса для энтерального 
питания (энтеромата) или гравитационной капельной системы для введения
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Учитывая высокую потребность пациентов в остром 
периоде ишемического инсульта и меняющиеся потребно-
сти в энергии, энтеральное зондовое питание лучше про-
водить с помощью высокоэнергетических (1,2–2 ккал/мл)  
и высокобелковых смесей в зависимости от фазы ме-
таболического ответа на критическое состояние . Смеси 
с пищевыми волокнами лучше использовать уже на эта-
пе реабилитации вследствие их плохой переносимости 
в остром периоде, особенно если пациенту требуется ва-
зопрессорная поддержка . Не следует игнорировать и вве-
дение пропофола для седации пациентов с ишемическим 
инсультом в ОРИТ, поскольку 1 мл эмульсии пропофола 
дополнительно доставляет пациенту 1,1 ккал [6] .

Энтеральное зондовое питание лучше начинать проводить 
через зонд, установленный в желудок, постоянным цикличес-
ким или перемежающимся методом с помощью энтеромата . 
Если пациенту будет требоваться энтеральное зондовое пи-
тание более 28 дней, следует установить ЧЭГ [2, 23, 26, 35] .

При невозможности проведения перорального и энте-
рального зондового питания пациентам с ишемическим 
инсультом необходимо проводить дополнительное или  
полное парентеральное питание [23, 35] .
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длительно получать зондовое питание (более 28 дней), не-
обходимо выполнить ЧЭГ в стабильную клиническую фазу 
(по прошествии 14–28 дней после ишемического инсульта), 
а пациентам на ИВЛ ЧЭГ можно выполнить и на ранней 
стадии — как правило, в течение 1 недели [2, 26] .

Не всегда удаётся достигать полного покрытия потреб-
ностей в энергии и белке у пациента с острым нарушением 
мозгового кровообращения с помощью энтерального зондо-
вого питания . У пациентов с ишемическим инсультом, нахо-
дящихся в ОРИТ, может быть повышенное внутричерепное 
давление, что может задерживать опорожнение желудка [6] .

Имеются убедительные доказательства того, что бÓльшая 
часть пациентов с ишемическим инсультом не удовлетворяют 
расчётную потребность в энергии как в больнице, так и пос-
ле выписки . В последовательном когортном исследовании, 
включавшем 36 пациентов, среднее потребление энергии 
во время пребывания в больнице составило 60% от пред-
полагаемой средней потребности, а через 6 месяцев оно 
улучшилось только до 81% [44] . В другом последовательном 
когортном исследовании из 100 включённых в него пациен-
тов с острым инсультом большинство потребляли <50% от их 
расчётной средней потребности в энергии (33%) . Пациенты, 
которые удовлетворяли свои потребности в энергии в тече-
ние 2 недель приёма, составляли только 10% от включённых 
в исследование [45] . В ещё одном исследовании, посвящён-
ном применению обычного больничного рациона, пищи с из-
менённой консистенцией и энтерального зондового питания, 
показано, что среднее потребление энергии всей группой 
в четыре разных момента пребывания в больнице (на 7, 11, 
14 и 21-й день) варьировало от 80,3 до 90,9% от расчётной 
потребности в энергии, при этом энтеральное зондовое пи-
тание оказалось наиболее подходящим [46] .

В случае противопоказаний для проведения перораль-
ного и энтерального зондового питания парентеральное 
питание следует начинать применять в течение 3–7 дней . 
Раннее и нарастающее парентеральное питание показано 
в отсутствие питания и противопоказаний к энтеральному 
питанию [23] . Введение смеси для парентерального пита-
ния проводится только с помощью специального насоса 
с постоянной скоростью .

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
У пациентов с ишемическим инсультом проведение 

нут ритивной поддержки является неотъемлемой частью 
базисной терапии инсульта в ОРИТ . Нутритивную поддерж-
ку данной категории пациентов следует проводить из рас-
чёта 25–35 ккал/кг/сут в зависимости от периода инсульта 
[41] . Как правило, для пациентов, находящихся в ОРИТ, 
питание проводится из расчёта 25–30 ккал/кг/сут [23, 35]  
и 1,2–1,5 г/кг/сут белка [23, 35] . Если возможно, то следует 
начинать с перорального питания с обязательным предва-
рительным скринингом на дисфагию . При невозможности 
пациента перорально получать всё необходимое количе-
ство энергии и белка, в том числе вследствие дисфагии, 
необходимо начинать энтеральное зондовое питание . 
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Нутритивная терапия белково-энергетической 
недостаточности при сепсисе у детей 
Э .А . Сатвалдиева1, 2, Г .З . Ашурова1, 2

1 Ташкентский педиатрический медицинский институт, Ташкент, Республика Узбекистан
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АННОТАЦИЯ
В настоящем обзоре приведены метаанализы по питанию у пациентов в критических состояниях, рекоменда-

ции ASPEN/SCCM (2017), SSC (2012, 2021), ESPNIC (2020) и SSC (2020) по педиатрическому сепсису . Руководство  
ESPNIC (2020), основанное на новых доказательствах, дополняет большинство существующих рекомендаций 
ASPEN (2017) по критической педиатрии . Детские рекомендации SSC (2020) не выявили прямых доказательств  
и достаточных данных для разработки сильных рекомендаций в вопросах питания детей с сепсисом / септическим 
шоком (СШ) . Многие вопросы остаются нерешёнными, что потребует систематического изучения . В поиске литера-
туры по оценке и коррекции белково-энергетической недостаточности в педиатрической интенсивной терапии мало 
рандомизированных клинических исследований . За последнее десятилетие был опубликован ряд как небольших, так 
и крупных исследований в педиатрии с рекомендациями нутритивной терапии . Однако если учитывать неоднород-
ность детских ОРИТ по возрасту и патологии пациентов, тяжести заболевания и наличию сопутствующей патологии, 
состоянию нутритивного статуса, нереально ожидать, что одна стратегия питания будет применима ко всем реани-
мационным пациентам . Поэтому большинство клиницистов подчеркивают необходимость индивидуализированного  
подхода к питанию у детей с учётом патологии, её тяжести, исходного состояния питания, а также соотношения  
риска/пользы разных методов нутритивной терапии . Проведённый расширенный поиск литературы по изучаемой  
проблеме не выявил сильных рекомендаций по питанию для детей с сепсисом/СШ . Это диктует необходимость буду-
щих исследований по изучению и коррекции белково-энергетической недостаточности у детей с сепсисом/СШ .

Ключевые слова: сепсис у детей; нутритивная терапия; белково-энергетическая недостаточность; синдром гипер-
катаболизма-гиперметаболизма; энтеральное питание; критические состояния .
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Nutritional therapy for protein-energy malnutrition  
in children with sepsis 
Elmira A . Satvaldieva1, 2, Gulchehra Z . Ashurova1, 2
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ABSTRACT
This review presents meta-analyses on nutrition in patients with critical illness using ASPEN/SCCM (2017), SSC (2012, 2021), 

ESPNIC (2020), and SSC (2020) pediatric sepsis guidelines . The ESPNIC (2020) guideline, based on new evidence, complements 
most of the existing ASPEN (2017) guidelines for critical pediatrics . Children’s SSC (2020) did not find direct evidence and 
sufficient data to develop strong nutritional recommendations for children with sepsis/SS . Many issues remain unresolved, 
requiring systematic analysis . In the literature search, only a few randomized clinical trials have focused on the assessment and 
correction of protein-energy malnutrition in pediatric intensive care . Over the past decade, small and large pediatric studies have 
recommended nutritional therapy . However, given the heterogeneity of children admitted to intensive care units in terms of age, 
pathology, disease severity, presence of comorbidities, and nutritional status, it is unrealistic to expect that one nutrition strategy 
applies to all patients requiring intensive care . Therefore, most clinicians emphasize the need for an individualized approach to 
nutrition support in children, taking into account the pathology, severity, initial nutritional status, and risk–benefit ratio of different 
nutritional therapies . An extensive search of the literature on the problem did not reveal strong nutritional recommendations for 
children with sepsis/SS, which dictates the need for future research on the topic and correction of protein-energy malnutrition in 
children with sepsis/SS .

Keywords: sepsis in children; nutritional therapy; protein-energy deficiency; hypercatabolism–hypermetabolism syndrome; 
enteral nutrition; critical conditions .
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в ра щение прогрессирования мультивоспалительного  
синд рома, органно-системных повреждений, повышение 
иммунной защиты и снижение летальности .

Поиск
В поиске публикаций по оценке нутритивного статуса 

и нутриционной поддержки у детей с сепсисом были ис-
пользованы ключевые слова sepsis in children, nutrition, 
critical conditions . Проведён поиск и анализ литературы 
из баз данных Научной электронной библиотеки elibrary .ru,  
PubMed, Google Scholar и ScienceDirect . Выявлено недо-
статочное количество работ по педиатрическому сепсису 
(исключение — неонатальный сепсис), отсутствуют про-
токолы по оценке питательного статуса и его коррекции 
у детей с диагностированным сепсисом/СШ . Проведён 
обзор педиатрических рекомендаций по сепсису/СШ 
Surviving Sepsis Campaign (SSC-2020) . Дополнительно 
проведён обзор статей по клиническим исследованиям 
нутритивной терапии у детей в критических состояни-
ях и руководствах SSC (2012, 2021), ASPEN/SCCM (2017), 
ESPNIC (2020) . Несмотря на большой охват литературного 
поиска с 2009 г ., эксперты руководства ASPEN/SCCM (2017) 
признают недостаток доказательств высокого уровня в от-
ношении опыта питания в условиях детского ОРИТ . 

РЕЗУЛЬТАТЫ
Достаточно полно проблема нутритивной коррекции 

синдрома гиперметаболизма-гиперкатаболизма при кри-
тических состояниях у детей отражена в мультицентровых 
обзорах [10, 11] . 

В патогенез развития системного воспалительного 
от вета при сепсисе вовлечены гуморально-клеточные 
реакции, противовоспалительные и провоспалительные 
механизмы, диссеминированные повреждения в сис-
теме микроциркуляции с эндотелиальной дисфункцией/ 
деструкцией [9, 12] . Все гормонально-медиаторные из-
менения связаны в основном с повышением уровня 
циклического аденозинмонофосфата в лимфоидных 
клетках, что приводит к стресс-индуцированной иммун-
ной дисфункции [12] .

Основной чертой метаболических нарушений, разви-
вающихся при сепсисе, является сочетание повышенной 
потребности организма в разных субстратах для адапта-
ции к высоким затратам энергии с нарастающей толерант-
ностью тканей к ним . Сегодня это объединено в единый 
синдром гиперметаболизма-гиперкатаболизма . Именно 
синдрому гиперметаболизма отводится ведущая роль 
в развитии сепсис-индуцированной органной дисфунк-
ции, так как он представляет собой суммарный метабо-
лический ответ организма на системную воспалительную 
реакцию с выбросом большого количества биологически 
активных веществ . Для синдрома гиперметаболизма-ги-
перкатаболизма характерно увеличение скорости обмена 
веществ более чем в два раза по отношению к основному 

ВВЕДЕНИЕ
Согласно оценкам исследователей, ежегодная забо-

леваемость сепсисом в детской популяции составляет 
4,2 млн случаев, из них среди новорождённых детей — 
3 млн . В результате неонатального сепсиса 3 из 10 смер-
тей предположительно вызваны устойчивыми к антимик-
робным препаратам возбудителями [1, 2] . В настоящее 
время этиологическая структура возбудителей нозокоми-
ального сепсиса стала почти идентичной в большинстве 
отделений реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) 
крупных медицинских учреждений . Её называют по пер-
вым буквам вида возбудителей (Enterococcus faecium, 
Staphylococcus aures, Klebsiella pneumonia, Acinetobacter 
baumanni, Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter spp .) no 
ESKAPE [англ . «выхода нет», escape (искажён .) — побег] . 
Все эти бактерии характеризуются нарастающей устой-
чивостью ко всем зарегистрированным антибиотикам 
с формированием феномена панрезистентности, что яв-
ляется ведущим фактором, вызывающим отсутствие кли-
нического ответа на лечение и быстрое развитие сепсиса 
и септического шока (СШ) [3] . 

Согласно новому определению, сепсис — жизнеугро-
жающая дисфункция внутренних органов, вызванная на-
рушением регуляции ответа организма на инфекцию [4] . 
В детской популяции сепсис чаще может развиться 
в уязвимых группах, таких как новорождённые, госпита-
лизированные пациенты, дети с вирусом иммунодефицита 
человека и аутоиммунными заболеваниями [3, 4] . Пато-
генез педиатрического сепсиса, включая неонатальный, 
имеет те же закономерности развития, что и у взрослых . 
Всё чаще клиницисты для оценки критериев мультиорган-
ной дисфункции при инфекции у детей используют шка-
лу рSOFA (Pediatric Sequential Organ Failure Assessment) . 
Хотя бактериемия бывает позитивной в 30–45% случаев 
сепсиса [5], микробиологический мониторинг остаётся 
неотъемлемой частью диагностического поиска . Боль-
шое значение в диагностике сепсиса также может иметь 
определение в крови маркеров системного воспаления — 
С-реактивного белка и прокальцитонина, последний ещё 
используют в алгоритмах антибактериальной терапии 
у пациентов с инфекцией [6–8] .

Ранняя диагностика и лечение сепсиса сильно ус-
ложняются из-за его патогенеза, выраженной индивиду-
альной вариабельности клиническо-лабораторных про-
явлений, иммунного статуса . Главной движущей силой 
в формировании разнообразных клинических проявлений 
сепсиса является эндогенный ответ организма в целях 
ограничения инфекции . В свою очередь, потеря управ-
ляемости эндогенного ответа сопровождается развитием 
органной дисфункции и белково-энергетической недо-
статочности, что является ведущими причинами смерти 
пациентов в ОРИТ [9] .

Нутритивная терапия, являясь важным компонентом  
интенсивной терапии сепсиса/СШ, направлена на предот-
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Исследования последних лет показали, что главным 
звеном в патогенезе развития синдрома полиорганной 
дисфункции при критических состояниях является синд-
ром кишечной недостаточности (СКН) [8, 9] . Угнетение 
моторики ЖКТ в сочетании с нарушениями полостного 
пищеварения, морфо-циркуляторными изменениями 
в кишечной стенке способствуют бактериальной транс-
локации в системную циркуляцию [13, 14] . Сама бактери-
альная транслокация является важным патогенетическим 
звеном в развитии сепсис-органной дисфункции . В целом 
СКН замыкает порочный круг формирования и поддер-
жания синдрома гиперметаболизма-гиперкатаболизма . 
В свою очередь, кишечник, обладая высокой степенью 
метаболической и иммунной активности, сам требует 
адекватного обеспечения нутриентами для сохранения 
всех своих функций [14–16] . 

Таким образом, необходимость проведения ранней 
адекватной нутритивной терапии у пациентов с синдро-
мом гиперметаболизма-гиперкатаболизма с целью кор-
рекции повышенных энергозатрат и оптимального суб-
стратного обеспечения организма является обязательным 
компонентом в комплексном лечении сепсиса [17] . И ос-
новная цель нутритивной терапии направлена на предот-
вращение прогрессирования мультивоспалительного 
синдрома и органной дисфункции, повышение иммунной 

обмену, что способствует резкому увеличению потребнос-
ти в кислороде, гиперпродукции СО2, отрицательному азо-
тистому балансу и др . (табл . 1) . 

В результате прогрессирования синдрома гиперме-
таболизма развивается белково-энергетическая недо-
статочность, значительно растёт катаболизм протеинов, 
что способствует выраженному снижению массы тела 
ребёнка . Распад протеинов оказывает влияние не только 
на скелетную мускулатуру, но и на структуру дыхатель-
ных мышц, приводя к снижению их силы и массы, вслед-
ствие чего развивается респираторная недостаточность 
со снижением объёма вентиляции лёгких, и пациент 
достаточно быстро попадает на механическую венти-
ляцию . Неконтролируемый системный стресс приводит 
к дальнейшему усугублению сепсис-индуцированной 
органной дисфункции с развитием сердечно-сосудистой 
недостаточности, острого респираторного дистресс-синд-
рома, печёночно-почечных повреждений, а также нару-
шений со стороны желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) . 
При белково-энергетической недостаточности функции 
ЖКТ как органа с интенсивными процессами обмена по-
ражаются одними из первых, так как на 50–80% пита-
ние кишечника обеспечивается за счёт внутриполостно-
го субстрата, необходимого для роста и регенерации его 
клеточных структур . 

Таблица 1. Основные характеристики простого голодания и гиперметаболизма [12]
Table 1. Main characteristics of Simple Fasting and Hypermetabolism [12] 

№ Характеристика Простое голодание Гиперметаболизм

1 Сердечный выброс – ++

2 Общее периферическое сопротивление сосудов Без изменений –

3 Потребление О2 – ++

4 Энергетические потребности – +++

5 Активность медиаторов Без изменений ++

6 Реакция на регуляторные стимулы ++++ +

7 Респираторный коэффициент 0,75 0,85

8 Первичный субстрат Липиды Липиды, углеводы и протеины

9 Протеолиз + +++

10 Окисление протеинов + +++

11 Синтез острофазных белков в печени + +++

12 Уреогенез + +++

13 Гликогенолиз + +++

14 Глюконеогенез + +++

15 Липолиз ++ +++

16 Кетонемия ++++ +

17 Скорость развития нутритивной недостаточности + ++++

Примечание. – — снижение; + — повышение .
Note: – — decrease; + — increase .
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клиническое исследование (44 ОРИТ, n=2410), в котором 
проведён анализ пациентов, находившихся на инвазивной 
механической вентиляции лёгких с шоком в двух груп-
пах — раннего ЭП и раннего ПП [22] . У 62% пациентов был 
подтверждён сепсис . Существенного эффекта у пациентов 
в пользу раннего ЭП нет . Качество доказательств низкое . 
Учитывая отсутствие видимого вреда, экспертами SSC 
(2021) рекомендовано назначение раннего ЭП пациентам 
с сепсисом/СШ . 

Гайдлайн SSC (2021), подробно описывающий разные 
аспекты диагностики и лечения сепсиса у взрослых, уде-
ляет внимание нутритивной поддержке всего 1 страницу 
с низким уровнем доказательности . Понятно, что гайдлайн 
не прямое руководство к действию, но он отражает пере-
довой практический опыт в вопросах питания пациентов 
с сепсисом/СШ . 

Рекомендации европейских нутрициологов (ESPEN) 
по нутритивной поддержке сепсиса содержат всего два 
основных положения: 
1)  если пациентам с сепсисом сложно наладить естест-

венное питание в течение первых трёх суток, то им 
следует назначить ПП в течение 24–48 ч, если ЭП 
противопоказано; 

2)  пациентам, получающим ЭП менее целевого пока-
зателя, следует дополнительно через двое суток на-
значить ПП . 
Как известно, ограничения по раннему добавлению 

ПП в основном связаны с нефизиологичностью метода, 
а также риском развития широкого спектра таких ослож-
нений, как инфекционные, тромбоэмболические, метабо-
лические, технические и др . 

Поиск литературы в основном выявил исследования 
по нутритивной терапии у детей при различных крити-
ческих состояниях: шоковые состояния (единичные 
по СШ), острый респираторный дистресс-синдром, трав-
мы, ожоги, пациенты на механической вентиляции и др . 
Так, в совместном руководстве ASPEN/SCCM (2017) [23] 
даны рекомендации по нутритивной терапии у детей стар-
ше 1 мес и младше 18 лет, находящихся в критическом 
состоянии, в целях отражения передового опыта нутри-
тивной поддержки в педиатрии (анализ около 2000 кли-
нических испытаний и когортных исследований) . 

Основные рекомендации по питанию у детей соглас-
но руководству ASPEN/SCCM (2017) отражают следующие 
 положения .
1 .  Рекомендованное минимальное потребление белка — 

1,5 г/кг/сут . Обоснование: показано, что потребление 
белка выше этого минимума предотвращает кумуля-
тивный отрицательный белковый баланс [10, 24, 25] . 

2 .  Рекомендовано раннее ЭП в течение 24–48 ч пос ле 
поступления тяжелобольного ребёнка в ОРИТ . Обо-
с нование: косвенные данные, изученные у детей 
с критическими состояниями; выявлена более низкая 
смертность у детей в группе с ранним ЭП, чем в группе 
без ЭП [11, 25] .

защиты и снижение летальности у данной категории 
пациентов . Однако питание детей естественным путём 
в интенсивной терапии может быть связано с рядом про-
блем: невозможностью проведения кормления, высокой 
потребностью в нутриентах, непереносимостью / плохой 
усвояемостью нутриентов и др . Раннее включение энте-
рального питания (ЭП) в интенсивную терапию сепсиса 
способствует сохранению микробиоты кишечника, оказы-
вает местный трофический эффект, повышает барьерную 
функцию ЖКТ .

Сегодня при существующей разноплановой инфор-
мации о белково-энергетическом дефиците у пациентов 
с сепсисом/СШ не разработаны доступные методы ранней 
диагностики и адекватной коррекции синдрома гиперме-
таболизма . Диагностические критерии сепсиса у детей 
подобны [18], но не идентичны взрослым и основываются 
на решениях Международной согласительной конферен-
ции по педиатрическому сепсису [8] . 

Согласно рекомендациям SSC (2012), при всех клини-
ческих ситуациях, когда пациенты с сепсисом не имеют 
возможности адекватного естественного питания, им аб-
солютно показано назначение должной нутритивной под-
держки разными методами: сипинга, зондового (энтераль-
ного) питания и (или) ПП . 

Основные рекомендации SSC (2012) по нутритивной 
терапии сепсиса/СШ отражены в следующих положениях . 
1 .  Приоритетом является назначение орального или ЭП 

при его хорошей переносимости, а не полное голо-
дание или внутривенное введение глюкозы в тече-
ние первых 48 ч с момента подтверждения диагноза  
сепсиса/СШ (2C) .

2 .  Начало с низкодозового кормления с постепенным 
расширением объёма при его нормальной перено-
симости (2B) . 

3 .  Более предпочтительно использование внутривенного 
введения глюкозы совместно с ЭП в первую неделю 
с момента диагностики сепсиса/СШ, чем полное па-
рентеральное питание (ПП) или смешанное паренте-
рально-энтеральное питание (2B) . 

4 .  Более предпочтительно использование лечебного пи-
тания без иммуномодулирующих добавок, чем с ними .
В обновлённый гайдлайн SSC 2021 [19] не внесено зна-

чимых изменений по нутритивной поддержке при сепсисе, 
что говорит о недостаточном количестве рандомизирован-
ных клинических исследований в этом направлении даже 
у взрослых пациентов . Дана лишь одна рекомендация 
с низким уровнем достоверности, в которой предложе-
но для взрослых пациентов с сепсисом/СШ в отсутствие 
противопоказаний к ЭП его раннее начало в течение 
72 ч после поступления в ОРИТ [19] . Обоснование: ран-
нее начало ЭП у септических пациентов предотвращает 
бактериальную транслокацию, ослабляет воспалительную 
реакцию и может приводить к снижению инсулинорезис-
тентности [20, 21] . На основании поиска (2016–2018) вы-
явлено лишь одно многоцентровое рандомизированное 
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назначение ЭП в первые 24–48 ч с последующим поша-
говым увеличением его объёма с обеспечением не менее 
2/3 необходимой суточной потребности в энергии к концу 
первой недели лечения в ОРИТ с рекомендуемым миниму-
мом белка 1,5 г/кг/сут (категория доказательств С) . Авторы 
данного исследования подтверждают связь между ранним 
ЭП и улучшением выживаемости (отношение шансов 0,51; 
p=0,001), что показано в их большой выборке данных .

Во многих других исследованиях [26–30] подтвержда-
ются преимущества раннего ЭП как физиологичного пути 
доставки питательных веществ, сохранности моторно-эва-
куаторной, иммунной и барьерной функции ЖКТ у детей, 
находящихся в критических состояниях .

По вопросу иммунного питания в литературе много 
дискуссий и неоднозначных выводов, в основном это 
связано с малой выборкой данных и недостаточным ко-
личеством исследований . Так, в работах G . Briassoulis 
и соавт . [31–33] исследованы 50 детей в критическом 
сос тоянии [31], 40 детей с тяжёлой черепно-мозговой 
травмой [33] и 30 детей с СШ [31] . Использована смесь 
для иммунопитания (GLN, L-аргинин, антиоксиданты 
и жирные кислоты ω-3, клетчатка, витамин Е, β-каротин, 
цинк, медь, селен) или стандартная детская смесь в груп-
пах исследования . При поступлении пациента потребле-
ние энергии рассчитывалось так, чтобы в 1–5-й дни 
обеспечить 0,5, 1, 1,25, 1,5 и 1,5 прогнозируемого BMR 
(скорость основного обмена, рассчитанного с помощью 
уравнения Шофилда) соответственно . Авторы исследо-
вания не получили значимых различий по потреблению 
энергии, белка, смертности, продолжительности ИВЛ 
в группах и пришли к выводам, что иммунопитание воз-
можно у детей в критическом состоянии . Небольшая вы-
борка исследования не подтвердила важных различий 
иммунопитания по сравнению со стандартной смесью .

В другом РКИ [34] у детей (n=293) в критических сос-
тояниях проводилась оценка эффективности иммунного 
питания (цинка, селена, глутамина и метоклопрамида) 
по сравнению с введением сывороточного белка детям 
контрольной группы . Существенных различий в частоте 
развития госпитальных осложнений и длительности ИВЛ 
авторы не выявили . Но подчеркивают, что у детей с ослаб-
ленным иммунитетом (их небольшое число) наблюдалось 
значительное снижение госпитальных инфекций / сепсиса 
по сравнению с контрольной группой, принимавшей сы-
вороточный протеин .

3 .  Рекомендовано проведение ЭП через назогастраль-
ный зонд . У детей с высоким риском аспирации 
и (или) неспособных переносить желудочное питание 
используют постпилорический участок или участок 
тонкой кишки . 

4 .  Рекомендовано отсрочить начало ПП детям, хорошо 
усваивающим ЭП . Недостаточно исследований .

5 .  Не рекомендовано иммунное питание у детей, нахо-
дящихся в критических состояниях . Противоречивые 
исследования .
В наблюдательном исследовании [24] набрана перс-

пективная когорта детей, находящихся на искусственной 
вентиляции лёгких (ИВЛ) (n=76, средний возраст 21 мес) 
Авторы рекомендуют потребление белка ≥1,5 г/кг/день 
и потребление энергии ≥58 ккал/кг/день, необходимых 
для баланса азота и энергии . Исследование устанавливает 
взаимосвязь между потреблением энергии и белка . В дру-
гих подобных исследованиях [10, 25] отмечены одинаковые 
целевые уровни белка и калорий к концу недели, которые 
варьировали в пределах 1,5–1,9 г/кг/сут и 58–69 ккал/кг/сут  
соответственно . Так, в крупном международном много-
центровом исследовании (59 ОРИТ, 15 стран) была по-
ставлена цель изучить связь между потреблением белка 
и 60-дневной смертностью . В исследовании принимали 
участие дети в критическом состоянии [n=1245, средний 
возраст 1,7 (0,4–7,0) года], нуждающиеся в ИВЛ (≥48 ч) . Ре-
зультаты исследования показали, что более высокое пот-
ребление белка может быть связано с низкой 60-дневной 
смерт ностью у детей, находящихся на ИВЛ (p <0,001) [10] .

Недавнее исследование J .J . Wong et al . [n=107, средний 
возраст 5,2 (1,0–10,4) года] также убедительно показало, 
что раннее начало нутритивной поддержки с адекватным 
содержанием белка было связано с улучшением клиниче-
ских исходов у детей с острым респираторным дистресс-
синдромом (табл . 2) [25] . Причём дотация белка, по дан-
ным автора, может иметь большее значение, чем общая 
калорийность (показаны лучшие результаты) .

Целесообразность раннего ЭП подтверждает муль-
тицентровый ретроспективный обзор [n=5015, средний 
возраст 2,4 (0,5–9,8) года], проведённый в 12 педиатри-
ческих центрах у детей с критическими состояниями . Вы-
явлено, что в группе детей с ранним ЭП отмечалась более 
низкая смертность в сравнении с пациентами, не полу-
чавшими ЭП . Продолжительность ИВЛ и возраст детей 
не отличались между группами [11] . Авторами предложено 

Таблица 2. Исходы пациентов с острым респираторным дистресс-синдромом на основе адекватного потребления калорий, n (%) [25]
Table 2. Outcomes of Patients with ARDS based on adequate of caloric intake, n (%) [25]

Клинический результат Недостаточное количество 
калорий (n=81)

Достаточное количество 
калорий (n=26)

Смертность в отделении реанимации и интенсивной терапии 49 (60,5) 9 (34,6)

Полиорганная дисфункция 58 (72,5) 14 (53,8)

Экстракорпоральная мембранная оксигенация 6 (7,4) 1 (3,8)
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Авторы рекомендуют использование глутамина в схеме ПП 
у детей с ожогами и тяжёлыми сочетанными травмами . 
В гайдлайне ESPNIC-2020 (Европейское общество педи-
атрической и неонатальной интенсивной терапии) по пи-
танию детей и новорождённых в критическом состоянии 
сделан акцент на том, что сегодня имеется явный дефицит 
крупных РКИ в этом направлении . Опубликованная лите-
ратура имеет низкий уровень доказательности . Ограни-
ченные данные привели к большим различиям в мировой 
практике нутритивного питания у детей в критических 
 состояниях [44] . 

Основные рекомендации ESPNIC-2020 по питанию 
включают следующие положения:
1 .  Раннее ЭП рекомендуется начать в течение 24 ч пос-

ле поступления ребенка в ОРИТ, если нет противо-
показаний .

2 .  Раннее ЭП рекомендуется доношенным новорождён-
ным и детям, стабильным на фоне медикаментозной 
гемодинамической поддержки .

3 .  Потребление энергии у детей в острой фазе критиче-
ского состояния не должно превышать расход энер-
гии в покое . При расчёте потребления энергии после 
острой фазы заболевания нужно учитывать энергети-
ческий долг, реабилитацию, физическую активность 
и рост ребенка .

4 .  При ЭП рекомендовано потребление белка 1,5 г/кг/сут 
в острой фазе заболевания .

5 .  Для предотвращения гипогликемии внутривенное  
введение глюкозы должно быть достаточным, необхо-
димо избегать её чрезмерного введения .

6 .  Не рекомендовано использование иммунопитания 
у новорождённых и детей в критическом состоянии 
из-за недостаточности доказательств .

7 .  Отказ от ПП на срок до одной недели рекомендован 
новорождённым и детям в срок независимо от пита-
тельного статуса при обеспечении микронутриентами .

8 .  Липидные эмульсии с рыбьим жиром или без него 
рекомендованы в качестве лечения первого выбора 
для ПП [36] . 
В свою очередь, анализ Международных рекоменда-

ций по лечению СШ и связанной с сепсисом органной дис-
функции у детей в рамках кампании по борьбе с сепсисом 
(2020) выявил лишь несколько основных рекомендаций 
в отношении питания детей [45], которые перекликаются 
с вышеуказанными:
1 .  Нет рекомендации по поводу раннего гипокалорийно-

го/трофического ЭП с последующим медленным пере-
ходом на полное ЭП по сравнению с ранним полным 
ЭП у детей с СШ или сепсис-органной дисфункцией 
в отсутствие противопоказаний к ЭП . Обоснование: не-
достаточно работ по сепсису/СШ . Однако в работе [46] 
было отмечено, что у детей в критическом состоянии 
постепенный поэтапный переход к повышению объё-
ма ЭП сокращает время, которое очень важно в дос-
тижении целей нутритивной поддержки .

В то же время в РКИ B .M . Larsen и соавт . [35, 36] (n=32, 
средний возраст 40 (0,6) недель, гестационный возраст, 
3,5±0,5 кг) было изучено влияние двух разных липидных 
эмульсий на фосфолипиды плазмы [35] и иммунные био-
маркеры [36] . Пациенты с врождёнными пороками сердца 
с предстоящей операцией на сердце с искусственным кро-
вообращением были распределены в две группы . В основ-
ной группе (n=16) использовали Липоплюс: 50% триглице-
ридов со средней цепью, 40% триглицеридов с длинной 
цепью, 10% рыбий жир . В контрольной группе (n=16) — 
Интралипид (100% соевое масло) . Пациенты были ран-
домизированы для получения одной из двух липидных 
эмульсий в составе полного ПП (ППП), которое проводили 
в течение 1–4 дней до операции и 10 дней после опера-
ции . Липиды начинали с 0,5 г/кг, повышая до 3,5 г/кг/сут .  
Энтеральное потребление ограничивали до 30 ккал/кг/с . 
Результаты исследования показали в основной и конт-
рольной группе более низкий уровень прокальцитонина 
через 1 день после операции (p=0,01), более низкое отно-
шение ω-6 к ω-3 (p=0,0001), более высокую концентрацию 
ω-3 (p=0,001), более высокий уровень фосфолипидов EPA 
в плазме (p <0,05) . Повышение уровня фосфолипидов EPA 
в плазме было связано со снижением концентрации фос-
фолипидов LTB4 в плазме (p <0,05), более низкой концен-
трацией лимфоцитов (p <0,05) [35] . Концентрация фактора 
некроза опухоли α (TNF-α) в основной группе была ниже, 
чем в контрольной (5,9 и 14,8 пг/мл, p=0,003) . Уровень 
TNF-α в плазме коррелировал положительно с выживае-
мостью в контрольной группе (p=0,01) и отрицательно — 
с длительностью нахождения в ОРИТ в группе (p=0,004) 
с длительным временем лечения (p=0,02) [36] .

В работе Ю .В . Ерпулевой [37] проведён обзор литера-
туры по использованию глутамина в ПП у детей в крити-
ческих состояниях . Автор приводит метаанализы послед-
него десятилетия, где подчёркивается эффективность ПП 
с дополнительным введением глутамина у пациентов . 
Авторы данных исследований подчеркивают, что иммун-
ное питание приводит к улучшению иммунного статуса, 
повышению барьерной функции кишечника, улучшает 
клеточный метаболизм, снижает органно-системное по-
вреждение . В работах показано раннее восстановление 
белкового обмена на фоне иммунного питания и улучше-
ние клинических исходов [38, 39] . Опубликованные работы 
последнего десятилетия показали безопасность глутамина 
в схемах ПП у детей в критических состояниях и отсутствие 
серьёзных осложнений [40–42] . 

Другое исследование по изучению эффективности им-
мунного питания у детей в критических состояниях также 
демонстрирует его положительные стороны [43] . Объек-
том исследования (n=40, 2–15 лет) были дети с тяжёлыми 
сочетанными и термическими травмами . В группе детей, 
получавших глутамин + ПП, отмечено снижение продол-
жительности механической вентиляции (в среднем на трое 
суток) на фоне более быстрой нормализации уровня бел-
ка, чем в группе детей, не получавших глутамин + ПП . 
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рекомендации ASPEN/SCCM (2017), SSC (2012, 2021), ESPNIC 
(2020), по детскому сепсису SSC (2020) . Однако до сих пор 
многие вопросы в критической медицине остаются нере-
шёнными . Так, несмотря на большой охват литературного 
поиска с 2009 г ., эксперты руководства ASPEN/SCCM (2017) 
признают недостаток доказательств высокого уровня в от-
ношении опыта нутритивной терапии в условиях детского 
ОРИТ . Согласно данному гайдлайну, большой интерес пред-
ставляет оптимальное потребление белка и его корреляция 
с клиническими исходами [10, 11, 24, 26] . Выбор оптималь-
ного пути [ЭП и (или) ПП] и времени доставки субстратов 
остаётся вопросом продолжающихся исследований в кри-
тической педиатрии [22] . Как и у взрослых пациентов, ЭП 
остаётся приоритетным методом нутритивной поддержки 
у детей [26–30] . В настоящее время считается доказанным, 
что простое сохранение нормального ЭП способствует под-
держанию иммунитета всего организма [9, 44, 45] .

В последнее время подчёркнута оптимизация ЭП до-
полнительным отсроченным введением ПП у детей . Однако 
роль и время начала дополнительного ПП для восполнения 
недостаточности ЭП неизвестны, они должны быть индиви-
дуализированы в каждом конкретном случае [23, 48] . 

Руководство ESPNIC (2020), основанное на новых до-
казательствах, дополняет большинство существующих 
рекомендаций ASPEN (2017) по критической педиатрии . 
За последнее десятилетие был опубликован ряд неболь-
ших и крупных исследований в педиатрии с рекомен-
дациями нутритивной терапии . Но детский ОРИТ — это 
неоднородность пациентов по возрасту, патологии, типу 
заболевания, тяжести состояния, наличию сопутствующей 
патологии и осложнений, состоянию нутритивного статуса, 
поэтому нереально ожидать, что одна стратегия питания 
будет применима ко всем критическим пациентам . Сегод-
ня большинство исследователей говорят о необходимости 
индивидуализированного подхода к нутритивной терапии 
в зависимости от исходного статуса питания и тяжести 
пациента с обязательным соотношением риска и пользы 
разных методов питания [19, 23, 49, 50] . 

По вопросу иммунного питания в литературе также 
много дискуссий и неоднозначных выводов, в основном это 
связано с малой выборкой данных и недостаточным коли-
чеством исследований . Вышеуказанные гайдлайны и ру-
ководства не рекомендуют иммунное питание у пациентов 
в критическом состоянии . Однако исследования в этом на-
правлении продолжаются, и работы последнего десятиле-
тия показали безопасность фармаконутриента глутамина 
в схемах ПП у детей в критических состояниях [38–42] . 

Таким образом, на основании анализа изученной лите-
ратуры по питанию в критической медицине можно сфор-
мулировать основные положения нутритивной поддержки 
у детей с сепсисом/СШ: 
1 .  Своевременность назначения . Приоритет раннего на-

чала ЭП — в течение первых 24–48 ч после поступле-
ния тяжелобольного ребенка в ОРИТ при отсутствии 
противопоказаний . Поэтапный подход к увеличению 

2 .  Предпочтение — раннее ЭП в течение 48 ч после по-
ступления детей с СШ или сепсис-индуцированной 
органной недостаточностью в отсутствие противопока-
заний к ЭП с его последующим поэтапным увеличени-
ем до достижения целевых показателей . Обоснование: 
ни в одном исследовании не изучалась стратегия улуч-
шения ЭП у детей с СШ или другой связанной с сепси-
сом органной дисфункцией .

3 .  После адекватной гемодинамической реанимации ЭП 
может быть показано детям с СШ, если в дальнейшем 
нет необходимости в увеличении дозы вазоактивных 
препаратов . Обоснование: косвенные данные исследо-
ваний в детской популяции, где отмечено применение 
ЭП на фоне ненарастающих/снижающих доз вазоак-
тивных препаратов без усиления побочных эффектов 
и (или) желудочно-кишечных осложнений [47, 48] . 

4 .  Рекомендовано воздержаться от ПП в первые 7 дней 
нахождения в ОРИТ детям с СШ или сепсис-органной 
дисфункцией . Обоснование: не опубликованы иссле-
дования по ПП у детей с сепсисом/СШ . 

5 .  Рекомендовано отказаться от применения специали-
зированных липидных эмульсий у детей с СШ или сеп-
сис-органной дисфункцией . Обоснование: недостаточно 
доказательств в поддержку применения специализи-
рованных липидных эмульсий .

6 .  Рекомендовано не использовать селен, глутамин, ар-
гинин, цинк у детей с СШ или сепсис-индуцированной 
полиорганной недостаточностью . Обоснование: в РКИ 
G . Briassoulis и соавт . [32] обследовали детей (n=30) 
с СШ . Использована смесь для иммунопитания (GLN, 
L-аргинин, антиоксиданты и жирные кислоты ω-3, 
клетчатка, витамин Е, β-каротин, цинк, медь, селен) 
или стандартная детская смесь в группах исследования . 
Не было различий между группами по выживаемости 
(80 и 87%), продолжительности механической вентиля-
ции (10,4±2,2 и 11,4±2,5 дня) . В другой работе [34] прово-
дилось сравнение двух групп (n=283): контрольной, где 
применяли смесь с сывороточным белком, и основной 
(смесь с цинком, селеном, глутамином и метоклопра-
мидом) внутривенно . Авторы также не выявили разли-
чий между госпитальными осложнениями и сепсисом 
за 100 дней (p=0,81), PICU LOS (p=0,16) или 28-дневной 
летальностью: 8/139 (5,8%) против 15/145 (10,3%) .
Однако представленные рекомендации носят слабый 

характер и низкий или очень низкий уровень доказатель-
ности . Рекомендации по детскому сепсису SSC (2020), 
основанные на расширенном поиске литературы по изу-
чаемой проблеме, не выявили прямых доказательств и до-
статочных данных для разработки сильных рекомендаций 
в вопросах питания для детей с сепсисом/СШ . 

ОБСУЖДЕНИЕ
В настоящем обзоре приведены данные метаанали-

зов по питанию у пациентов в критических состояниях, 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7095013/#CR370
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Несмотря на проведённый обзор по питанию у паци-

ентов в критических состояниях на основании статей и ре-
комендаций ASPEN/SCCM (2017), SSC (2012, 2021), ESPNIC 
(2020), по педиатрическому сепсису SSC (2020), до сих 
пор остаются нерешёнными многие вопросы, которые по-
требуют систематического изучения . В этих руководствах 
большинство рекомендаций по питанию основаны на кон-
сенсусе или доказательствах низкого уровня, что подчёр-
кивает недостаточность доказательной базы нутритивной 
терапии детей с сепсисом/СШ и необходимость будущих 
исследований в этом направлении . 

Учитывая, что популяция детских ОРИТ крайне не-
однородна по тяжести патологии, питательному статусу, 
возрасту, сопутствующей патологии и другим критериям, 
необходим индивидуальный подход к проведению нутри-
тивной терапии с целью улучшения клинических исходов . 
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ЭП с обеспечением не менее 2/3 суточной потребно-
сти в энергии к концу первой недели лечения, реко-
мендуемый минимум белка — 1,5 г/кг/сут [10, 11, 48] .  
Обоснование: как отмечалось выше, целенаправ-
ленных РКИ по питанию у детей с сепсисом/СШ нет . 
Косвенные данные по нутритивной терапии у детей 
в критических состояниях [10, 11, 24, 26] на достаточ-
ной выборке материала подтверждают увеличение 
выживаемости в группах раннего ЭП . Ранний старт ЭП 
способствовал заживлению ран после операций, сни-
жал риск госпитальных осложнений, сокращал сро-
ки пребывания на механической вентиляции лёгких 
и в целом снижал общую летальность . 

2 .  Целесообразно начинать проведение гипокалорийно-
го/трофического ЭП с его последующим постепенным 
увеличением до целевых показателей у детей с сеп-
сисом/СШ при отсутствии противопоказаний к ЭП [21, 
49, 50] . Обоснование: гипокалорийное/трофическое 
питание предотвращает атрофию слизистой оболоч-
ки кишечника, снижает риск развития бактериальной 
транслокации и органной дисфункции . 

3 .  Детям с СШ на фоне вазоактивных препаратов может 
быть показано ЭП, если в дальнейшем нет необходи-
мости в увеличении их дозы . Обоснование: результа-
ты ряда исследований у детей с шоком, получающих 
вазоактивные препараты, показали возможность про-
ведения ЭП без увеличения побочных эффектов и ос-
ложнений [47, 48] . 

4 .  Рекомендовать ПП со 2–3-х суток нахождения ребёнка 
в ОРИТ, когда ЭП неадекватно или противопоказано . 
Обоснование: отсутствуют работы у детей с сепсисом/
СШ . Неизвестны роль и время начала ППП, дополни-
тельного ПП . Все эти факты не могут стать причиной от-
сроченного ПП через 7 дней после поступления ребенка 
в ОРИТ . Необходимы целенаправленные исследования .

5 .  При выраженном синдроме гиперметаболизма-гипер-
катаболизма может быть показано смешанное парен-
терально-энтеральное питание [19, 23] . Обоснование: 
необходимы исследования в этом направлении .

6 .  При нарушении функции ЖКТ, когда ЭП противопоказано, 
рекомендовано назначение ППП . Можно рекомендовать 
иммунное питание, глутамин 1,5–2,0 мл/кг/сут [37–43] .

7 .  Липидные эмульсии с рыбьим жиром или без него мо-
гут быть рекомендованы в качестве лечения первого 
выбора для ПП [36, 44] . 

8 .  Рекомендован индивидуализированный подход к на-
значению нутритивной терапии детям с сепсисом/СШ 
[23, 44, 45, 49] . 
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Проблемные вопросы диагностики и лечения 
дефицита витамина D у пожилых больных 
И .Г . Никитин1, Л .А . Бруцкая2, Н .А . Гультяева2, А .С . Подхватилина2

1 Российский национальный исследовательский медицинский университет имени Н .И . Пирогова, Москва, Российская Федерация
2 Лечебно-реабилитационный центр, Москва, Российская Федерация   

АННОТАЦИЯ
Витамин D ― жирорастворимое соединение, которое человек получает с пищей или синтезирует самостоятельно 

при воздействии солнечного света с кожей . 
Метаболизм витамина D модулируется многими внутренними и внешними факторами, включая генетический  

полиморфизм, тип кожи (пигментацию), возраст, состояние здоровья, время года, географическую широту, одежду 
и питание . Некоторые из них являются модифицируемыми, т .е . могут регулироваться человеком .

Для оценки уровня витамина D в организме рекомендуется использовать определение в сыворотке крови концен-
трации общего 25(ОН)D ― основной циркулирующей формы, которая отражает как поступление витамина D с пищей 
и нативными препаратами, так и синтезированный витамин D в коже под воздействием ультрафиолетового облучения .

Статья посвящена вопросам диагностики и лечения дефицита витамина D у пожилых пациентов . Проблема, обу-
словленная возрастом, связана с более частыми оперативными вмешательствами в анамнезе и хроническими заболе-
ваниями, требующими приёма медикаментозной терапии, которая в свою очередь может влиять на метаболизм этого 
витамина . Дефицит витамина D у пожилых людей требует постоянного и длительного приёма колекальциферола, од-
нако нельзя забывать о рисках лекарственного взаимодействия и полипрагмазии . Диагностика и терапия дефицита 
витамина D у пожилых людей должны проходить с учётом всех особенностей этой группы пациентов .

В статье обсуждаются особенности метаболизма витамина D в пожилом возрасте; представлены нозологии, пред-
располагающие к развитию дефицита витамина D, способы диагностики и коррекции дефицита этого витамина, 
в том числе рассматривается взаимосвязь тяжёлого течения новой коронавирусной инфекции COVID-19 с уровнем 
 витамина D .

Требуется дальнейшее изучение возможных лекарственных взаимодействий и возможных дополнительных эф-
фектов витамина D, а также его вклад в течение сопутствующих заболеваний .

Ключевые слова: витамин D; остеопороз; питание; переломы; диагностика .
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Issues of diagnostics and treatment of vitamin D 
deficiency in older patients 
Igor G . Nikitin1, Ludmila A . Brutskaya2, Nadezhda A . Gultiaeva2, Anastasiya S . Podkhvatilina2

1 Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russian Federation 
2 Federal Centre of Treatment and Rehabilitation, Moscow, Russian Federation   

ABSTRACT
Vitamin D is a fat-soluble compound that a person obtains from food or synthesizes independently when the skin is exposed 

to sunlight . 
Vitamin D metabolism is modulated by various intrinsic and extrinsic factors, including genetic polymorphism, skin type 

(pigmentation), age, health, season, latitude, clothing, and diet . Some of them are modifiable, i .e ., they can be controlled 
by humans . 

To assess the vitamin D level in the body, the recommendation was to determine the concentration of total 25(OH)D in the 
blood serum, the main circulating form, which reflects both the intake of vitamin D from food and native preparations and the 
synthesized vitamin D in the skin under the influence of ultraviolet irradiation . This study focused on the diagnosis and treatment 
of vitamin D deficiency in older patients . 

The age-related problem is associated with a more frequent history of surgery and chronic diseases requiring drug therapy, 
which in turn can affect the metabolism of this vitamin . Vitamin D deficiency in older people requires constant and long-term use 
of cholecalciferol; however, the risks of drug interactions and polypharmacy should not be overlooked . 

The diagnosis and treatment of vitamin D deficiency in older people should consider all the characteristics of this group . 
Moreover, this study presents the features of vitamin D metabolism in older people, nosologies predisposing to the development 
of vitamin D deficiency, methods for diagnosing and correcting vitamin D deficiency, and relationship between severe COVID-19 
and vitamin D levels . 

Further study of possible drug interactions, additional effects of vitamin D, and its contribution to comorbidities is warranted .

Keywords: vitamin D; osteoporosis; fractures; bone; food; diagnostic tests .
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света (ultraviolet B, UVB) в диапазоне 290–315 нм осу-
ществляет электроциклическую перестройку кольца в по-
ложении C9–C10 с образованием превитамина D (PreD3) . 
После образования PreD3 происходит термическая изо-
меризация в витамин D3 (VitD3) со сдвигом атома водо-
рода от C19 до C9 [8] . Синтез колекальциферола зависит 
от концентрации 7DHC, которая, в свою очередь, зависит 
от активности 7-дегидрохолестеролредуктазы (DHCR7) . 
Этот фермент катализирует обратимое восстановление 
7DHC до холестерина [9] .

Биохимическая регуляция DHCR7, согласно мнению 
большинства авторов, является решающим аспектом 
в производстве витамина D, поскольку сниженная актив-
ность этого фермента может перенаправить путь от холе-
стерина к биосинтезу витамина D [10] (рис . 1) .

Метаболизм витамина D модулируется многими вну-
тренними и внешними факторами, включая генетический 
полиморфизм, тип кожи (пигментацию), возраст, состояние 
здоровья, поведение на солнце, время года, географичес-
кую широту, одежду и питание . Некоторые из них явля-
ются модифицируемыми, т .е . могут регулироваться чело-
веком . Например, полное избегание солнца, в том числе 
из-за страха выйти на улицу, может усугубить дефицит 
витамина D [11], с другой стороны, длительное пребыва-
ние на солнце может спровоцировать развитие рака кожи . 
Использование солнцезащитного крема для ежедневной 
и рекреационной фотозащиты не нарушает синтеза вита-
мина D в коже, даже при нанесении в оптимальных усло-
виях [12], что связано с воздействием лучей разной длины 
волны . В силу географических и климатических особен-
ностей нашей страны вклад синтеза витамина D в коже 
под действием солнечных лучей значительно ограничен 
для подавляющего большинства россиян [13] .

Колекальферол (D3) и эргокальциферол (D2) биологи-
чески инертны . Для активации и превращения в активную 
форму гормона в организме они должны пройти два этапа 
гидроксилирования [14] . 

Транспорт метаболитов витамина D приходится в ос-
новном на витамин D-связывающий белок (85%), альбу-
мину принадлежат 15% из-за его более низкого срод-
ства [15] . Витамин D-связывающий белок представляет 
собой высокополиморфный белок, содержащий не менее 
120 изоформ, выделяемых электрофорезом [16] . Его кон-
центрация в сыворотке крови значительно (до 20 раз) пре-
вышает концентрацию метаболитов витамина D, поэтому 
сайты связывания витамина D заняты только у 5% цирку-
лирующего витамин D-связывающего белка [17, 18] .

Первое гидроксилирование полученного с пищей или  
синтезированного в коже витамина D происходит в основ-
ном в печени . Там с участием фермента 25-гидроксилазы 
к колекальциферолу в 25-м положении присоединяется 
гидроксильная группа и образуется 25-гидроксикальцифе-
рол (кальцидиол) . Имеется несколько изоформ 25-гидро-
ксилазы, например CYP2R1 и СYP27A1, CYP3A4 и СYP2J3 [19] . 
Предполагают, что экспрессия CYP2R1 модулируется 

ВВЕДЕНИЕ
Низкий уровень витамина D ― достаточно распро-

странённая проблема . Так, дефицит витамина D [концен-
трация 25(ОН)D в плазме крови <20 нг/мл, или 50 нмоль/л] 
встречается примерно у 40% европейцев, тяжёлый 
дефицит (концентрация в плазме крови <12 нг/мл, 
или 30 нмоль/л) ― у 13% [1] . В Российской Федерации 
уровни 25(ОН)D в плазме крови менее 30 нг/мл (ниже ре-
ференса большинства лабораторных тестов) выявляются 
в среднем у 70–95% взрослых лиц [2], что может быть 
обусловлено как низким уровнем эндогенного синтеза 
витамина D вследствие недостаточной инсоляции, так 
и недостаточным потреблением его с пищей . Принятие 
мер по повышению статуса витамина D и поддержание 
оптимальной концентрации 25(ОН)D в крови у населения 
позволят улучшить состояние костно-мышечной системы, 
а также снизить риск развития некоторых хронических за-
болеваний и смягчить их течение [3] .

Витамин D и его метаболические эффекты известны 
достаточно давно . Рахит как классическое заболевание, 
связанное с дефицитом витамина D, впервые было опи-
сано в XVII в ., а в 1928 г . за открытие предшественника 
витамина D ― 7-дегидрохолестерола ― Адольфу Вин-
даусу (Adolf Otto Reinhold Windaus) была присуждена  
Нобелевская премия по химии [4] .

В последние годы широкое освещение потенциальной 
пользы для здоровья от добавок витамина D в средствах 
массовой информации привело к значительному повы-
шению интереса к проблемам диагностики и терапии вы-
явленного дефицита этого витамина . Мы рассмотрим одну 
из самых уязвимых групп риска дефицита этого витами-
на ― пожилых людей, а также особенности диагности-
ки и терапии, с которыми клиницист может столкнуться 
в этой группе пациентов . 

МЕТАБОЛИЗМ ВИТАМИНА D
Витамин D ― жирорастворимый витамин, который 

человек может получать с пищей или синтезировать 
самостоятельно при воздействии солнечного света с ко-
жей . Витамин существует в двух формах ― D2 и D3 . D3, 
или колекальциферол, является наиболее важным источ-
ником для животных и вырабатывается в коже человека;  
D2, или эргокальциферол, отличается от D3 метильной 
группой в C24 и двойной связью в C22–C23, продуцирует-
ся растениями и грибами [5] . Эти две формы биологически 
эквивалентны, исходя из их способности излечивать ра-
хит, и большинство стадий, участвующих в метаболизме 
холекальциферола и эргокальциферола, идентичны . Од-
нако в высоких дозах витамин D2 менее эффективен, чем 
витамин D3, из-за различий в фармакокинетике [6, 7] .

В организме человека D3 производится из 7-дегидро-
холестерина (7DHC) ― промежуточного звена в синтезе 
холестерина . Воздействие бета-лучей ультрафиолетового 
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(на 50 и 26% соответственно), но и его продукцию альвео-
лярными макрофагами [23] . 

Для поддержания постоянного уровня активного вита-
мина D и защиты от избытка его активных форм в плазме 
есть ряд реакций инактивации витамина D . Например, 
процесс 24-гидроксилирования, который регулируется 
реципрокно 1α-гидроксилированию . Фермент CYP24A1 
(24-гидроксилаза) превращает 25(OH)D и 1,25(OH)2D в не  
обладающие биологической активностью метаболиты, вы-
водимые из организма с желчью . Дисфункция CYP24A1 
вызывает повышенный уровень 1,25(OH)2D3 в плазме 
и связана с идиопатической детской гиперкальциемией 
или камнями в почках [24] . Описаны также другие, второ-
степенные метаболические пути витамина D . Например, 
под действием 3-эпимеразы образуются метаболиты, об-
ладающие частичной биологической активностью [25] . Не-
активные метаболиты [24,25(ОН)2D; 1a,24,25(OH)3D] также 
могут образовываться в печени [26] .

Основным медиатором биологического действия ви-
тамина D является его рецептор . Рецептор витамина D 
(vitamin D receptor, VDR) представляет собой полипептид 
массой 50 000 Да, образованный одной аминокислотной 
цепью . Он почти повсеместно присутствует в организме, 
поскольку экспрессируется по крайней мере в 30 тканях, 
участвующих в метаболизме костей (кишечник, кости, сус-
тавы, почки), или в других внескелетных органах (сердце, 
иммунная система, жировая ткань и многие другие) [26] . 
Участки его связывания могут быть расположены в раз-
личных местах, включая интроны и дистальные межген-
ные области регулируемых генов . Корегуляторы рецепто-
ра витамина D обеспечивают клеточно-специфическую 

возрастом и метаболической средой . Уровни 25OH вита-
мина D снижаются и менее чувствительны к терапии у по-
жилых пациентов . J .D . Roizen и соавт . [20] связывают это 
открытие со снижением активности CYP2R1 при старении, 
поскольку содержание мРНК и белка CYP2R1 в ткани пе-
чени самцов мышей прогрессивно снижалось с возрастом . 
Более того, отношение 25(OH)D к неактивному колекаль-
циферолу положительно коррелировало с мРНК CYP2R1 
и постоянно снижалось с возрастом . 

Кальцидиол [25(ОН)D] является основной циркули-
рующей формой витамина D, однако для его активации 
требуется ещё одно гидроксилирование, в результате ко-
торого получается кальцитриол [1α,25(ОН)2D] . Это второе 
по счёту гидроксилирование происходит преимуществен-
но в почках с помощью фермента CYP27B1 . Кроме почек, 
в этой реакции могут участвовать кератиноциты и иммун-
ные клетки, которые экспрессируют CYP27B1 . Регуляция 
продукции 1,25(OH)2D в непочечных клетках происходит 
иначе: они способны продуцировать 1,25(OH)2D для соб-
ственных нужд аутокринным и/или паракринным спосо-
бом . Если активность CYP27B1 не контролируется, резуль-
татом может быть гиперпродукция 1,25(OH)2D, которая 
может привести к гиперкальциемии и/или гиперкальциу-
рии (как, например, при саркоидозе) [21] . В почках актив-
ность CYP27B1 стимулируется паратгормоном и ингиби-
руется действием фактора роста фибробластов 23 (FGF23) 
и 1,25(OH)2D . В других тканях регуляция CYP27B1 про-
исходит главным образом с помощью цитокинов, таких 
как фактор некроза опухоли и интерферон-γ [22] . Извест-
но также, что дексаметазон ингибирует CYP27B1, снижая 
не только концентрацию мРНК и белка CYP2R1 в печени 

Рис. 1. Основные этапы метаболизма витамина D . 
Fig. 1. Main stages of vitamin D metabolism .
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Первые анализы для оценки статуса витамина D 
у людей проводились вручную . В начале ХХ в . наиболее 
популярным биологическим методом анализа витами-
на D был линейный тест, разработанный E .V . McCollum 
и  соавт . [36] . Этот анализ, полностью основанный на in vivo 
и выполненный на крысах, требовал много времени, был 
непоследовательным, неточным и громоздким . Первое со-
общение о проведении анализа in vitro поступило в 1971 г ., 
когда J .G . Haddad с соавт . [37] сообщили о биологичес-
ком анализе для измерения 25(OH)D, ставшим известным 
как анализ конкурентного связывания белка . Спустя три 
десятилетия, в 2001 г ., была выпущена полностью ав-
томатизированная форма анализа (Nichols Advantage) 
[38], но к 2005 г . анализ в конечном счёте был прекра-
щён, поскольку перекрёстная реактивность витамин 
D-связывающего белка с другими метаболитами — про-
изводными витамина D приводила к завышению значе-
ний 25(OH)D . В начале 1980-х г . исследовательская группа 
B .W . Hollis [39] использовала иммунологический подход, 
основанный на сродстве между антителами и антигенами 
для количественного определения концентрации 25(OH)D, 
который в сравнении с анализом конкурентного связыва-
ния улучшил специфичность определения 25(OH)D . 

Современные методики определения уровня 25(OH)D  
в крови можно разделить на две большие группы: ос-
нованные на иммуноанализе (радиоиммуноанализ, хе-
милюминесцентный иммуноанализ, иммуноферментный 
анализ, электрохемилюминесцентный иммуноанализ) 
и хроматографические (масс-спектрометрия с жидкостной 
хроматографией) [40] . Новейшим методом измерения ви-
тамина D является метод одновременного анализа 8 ана-
логов витамина D с использованием жидкостной хрома-
тографии — масс-спектрометрии (ЖХ/МС/МС) . Новый  
анализ может одновременно измерять уровни 6 форм ви-
тамина D и 2 эпимеров, что является значительным шагом 
вперёд по сравнению с существующими методами и дела-
ет этот анализ полезным в исследованиях и клинической 
практике, где требуется специфическое и точное измере-
ние различных форм [41] . Чувствительность и специфич-
ность методов определения уровня витамина D за по-
следние годы значительно улучшились, но аналитические 
различия в образцах из-за эффектов матрицы и специ-
фичности антител по-прежнему вызывают серьёзную 
озабоченность . Из-за этих неопределённостей ЖХ/МС/МС 
обеспечивает лучшее разделение и более точное количе-
ственное определение 25(OH)D, но её низкая пропускная 
способность делает метод непрактичным для рутинного 
и крупномасштабного использования . Высокая стоимость 
и технические знания, необходимые для работы с обору-
дованием ВЭЖХ/МС/МС (высокоэффективная жидкостная 
хроматография в сочетании с масс-спектрометрией), де-
лают этот метод доступным только в специализирован-
ных лабораториях . Таким образом, объединённый подход 
или метод, который сочетает в себе производительность 
и удобство иммунологических анализов с разрешающими 

геномную регуляцию [27, 28] . Рецептор витамина D дей-
ствует как фактор транскрипции и способен модулировать 
гены, кодирующие ферменты-модификаторы хроматина, 
тем самым модулируя эпигеном человека . Одним из при-
меров является KDM6B/JMJD3, лизиндеметилаза гисто-
на H3, которая играет решающую роль в развитии . Было 
показано, что он индуцируется 1,25(OH)2D/VDR и, в свою 
очередь, модулирует метаболизм витамина D . В работе 
F . Pereira и соавт . показано, что 1,25(OH)2D/VDR индуци-
рует РНК JMJD3 в клетках рака толстой кишки человека, 
что свидетельствует о роли 1,25(OH)2D в эпигеномных со-
бытиях рака толстой кишки [29] .

ПРОБЛЕМЫ ДИАГНОСТИКИ 
ДЕФИЦИТА ВИТАМИНА D 

Для оценки уровня витамина D в организме рекомен-
дуется использовать определение концентрации общего 
25(ОН)D в сыворотке крови: это основная циркулирую-
щая форма витамина D со временем полужизни порядка 
2–3 нед, которая отражает как поступление витамина D 
с пищей и нативными препаратами, так и синтезирован-
ный витамин D в коже под воздействием ультрафиолето-
вого облучения [30] .

Витамин D не подвержен циркадным изменениям, од-
нако его концентрация может зависеть от времени года . 
Самые низкие значения 25(ОН)D определяются весной 
(для Северного полушария ― в марте), а самые высо-
кие ― после лета (для Северного полушария ― август-
сентябрь) [31] .

В некоторых клинических случаях, таких как подозре-
ние на дефицит CYP24A1, гипофосфатемический синдром, 
гранулёматозные или лимфопролиферативные заболе-
вания, в качестве дополнительного метода диагностики 
возможно измерение уровня 1,25(ОН)2D и 24,25(ОН)2D 
в сыворотке крови . 1,25(ОН)2D циркулирует в крови в кон-
центрациях до 1000 раз ниже, чем концентрация 25(ОН)D,  
и имеет значительно более короткий период полужиз-
ни ― около 4 ч . Этот метаболит чётко регулируется уров-
нями паратгормона, белка FGF23, кальция и фосфора 
крови и не отражает запасы 25(ОН)D в организме . Ис-
пользование этих методов в настоящее время ограничено 
низкой распространённостью и доступностью этих мето-
дов исследования [32–34] .

Активно обсуждается возможное использование дру-
гих маркеров содержания витамина D, таких как сво-
бодный 25(OH)D (не связанный с белками-носителями) 
или соотношение 25(OH)D/24,25(OH)2D . В связи с низ-
кой доказательной базой и относительной дороговиз-
ной в клинической практике скрининга дефицита вита-
мина D их использование также не рекомендуется [35], 
но при подозрении на дефицит 24-гидроксилазы в каче-
стве скринингового метода может быть показан расчёт  
соотношения 25(ОН)D и 24,25(ОН)2D, а также определение 
24,25(ОН)2D [32] .
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в результате чего снижается чувствительность вышеука-
занного метода [45] .

Уровни витамина D в плазме могут быть значительно 
занижены на фоне воспаления: при уровне С-реактивного 
белка выше 40 мг/л почти все значения 25(ОН)D ниже ре-
ференсных значений, что затрудняет интерпретацию [46] . 
Оптимальный уровень определяемого витамина D оста-
ётся предметом дискуссий . Большинство исследователей 
сходятся во мнении, что уровни 25(OH)D ниже 12 нг/мл 
(30 нмоль/л) признаются явно недостаточными для всех 
возрастов, поскольку ассоциированы с повышением ри-
ска рахита и остеомаляции, а уровни выше 100 нг/мл  
(250 нмоль/л) являются потенциально токсичными, так 
как повышают риск гиперкальциемии и её последствий [31] .  
Концентрацию 25(OH)D в крови ниже 20–30 нг/мл  
(50–75 нмоль/л) большинство авторов считают признаком 
дефицита витамина D [47, 48] . Классификация уровней 
витамина D, согласно рекомендациям Российской ассо-
циации эндокринологов (РАЭ), представлена в табл . 1 [2] .

При коррекции дефицита витамина D рекоменду-
ется придерживаться целевого диапазона 30–60 нг/мл  
(75–150 нмоль/л), так как более высокий уровень 25(ОН)D 
не имеет доказательной базы по дополнительному положи-
тельному влиянию, а превышение этих значений естественным 
путём у человека нехарактерно даже в популяциях с круглого-
дичным воздействием естественного солнечного света [2] .

Повторные измерения уровня 25(OH)D в сыворотке 
не следует проводить ранее чем через 8 нед от начала 
лечения [49, 50], но, по некоторым данным, может потре-
боваться даже 12 нед и более [51] .

ОСОБЕННОСТИ МЕТАБОЛИЗМА 
ВИТАМИНА D У ПОЖИЛЫХ ЛЮДЕЙ

У пожилых людей чаще встречаются хронические 
заболевания, оперативные вмешательства в анамнезе 
и другая патология, в том числе требующая регулярного 
приёма медикаментозной терапии . Всё это может влиять 
на метаболизм витамина D .

способностями и чувствительностью ЖХ/МС/МС, крайне 
необходим для удовлетворения растущих потребностей, 
а также для сокращения времени и затрат на анализы 
витамина D [42] . 

Сохраняется также проблема стандартизации опре-
деления уровня 25(OH)D различными лабораторными 
методами . Из-за недостаточного охвата методов опре-
деления 25(OH)D стандартизацией затрудняется раз-
работка критериев интерпретации статуса витамина D 
на всём диапазоне полученных результатов ― от дефи-
цита до токсичности [43] . Решением этой проблемы за-
нимается международная коллаборация VDSP (Vitamin D 
Standardization Program) . Согласно её рекомендациям, 
для обеспечения согласованности результатов различ-
ных методов определения 25(OH)D производителям тест-
систем и крупным коммерческим или клиническим лабо-
раториям следует участвовать в программе сертификации, 
разработанной центрами по контролю и профилактике за-
болеваний США (Centers for Disease Control and Prevention, 
CDC), а для менее крупных лабораторий функционируют 
схемы тестирования производительности и программы 
внешней оценки качества, такие как Схема внешней 
оценки качества витамина D (Vitamin D External Quality 
Assessment Scheme, DEQAS), в том числе разработанные 
Колледжем американских патологоанатомов (College of 
American Pathologists, CAP) [44] . В условиях недостаточ-
ной доступности стандартизированных методов может 
быть оправдано использование одного и того же метода 
для динамической оценки уровня 25(ОН)D [2] .

В клинических лабораториях для измерения концен-
трации 25(ОН)D чаще других используются иммуноана-
литические методы из-за их автоматизации и быстрого 
получения результатов . Однако при использовании этих 
методов возможна перекрёстная реактивность между 
различными метаболитами, в частности с неактивным 
метаболитом 24,25(OH)2D, что может снизить специфич-
ность анализа . Хроматографические методы, в свою оче-
редь, не всегда определяют 3-epi-25-(OH)D (метаболит, 
обладающий частичной биологической активностью), 

Таблица 1. Интерпретация концентраций 25(ОН)D, согласно Российской ассоциации эндокринологов 
Table 1. Interpretation of the concentrations of 25(OH)D, according to the Russian Association of Endocrinologists 

Классификация Концентрация 25(ОН)D в крови

Выраженный дефицит витамина D <10 нг/мл (<25 нмоль/л)

Дефицит витамина D <20 нг/мл (<50 нмоль/л)

Недостаточность витамина D ≥20 и <30 нг/мл (≥50 и <75 нмоль/л)

Целевые уровни витамина D 30–60 нг/мл (75–150 нмоль/л)

Адекватные уровни витамина D 30–100 нг/мл (75–250 нмоль/л)

Уровни с возможным проявлением токсичности витамина D >10 нг/мл (>250 нмоль/л)

Витамин D-ассоциированная токсичность (гиперкальциемия, гиперкальциурия, 
нефрокальциноз, нефролитиаз, эктопическая кальцификация) Любые уровни 25(ОН)D



236
НАУЧНЫЕ ОБЗОРЫ Клиническое питание и метаболизмТом 3, № 4, 2022

DOI: https://doi.org/10.17816/clinutr115028

оптимальный уровень витамина D может улучшить ис-
ходы заболевания . В первую очередь дефицит витами-
на D ассоциирован с остеопорозом . В России у лиц 50 лет 
и старше остеопороз выявляется примерно в 30% случаев 
(34% женщин и 27% мужчин), при этом его частота с воз-
растом увеличивается [65] . Остеопороз может приводить 
к переломам тел позвонков и других костей скелета, чаще 
всего длинных трубчатых костей, что влечёт большие ма-
териальные затраты в области здравоохранения, приво-
дит к нетрудоспособности, инвалидности и увеличивает 
смертность [66] . 

Низкий уровень витамина D может приводить к сни-
жению абсорбции кальция в кишечнике, в результате чего 
развивается вторичный гиперпаратиреоз с повышением 
мобилизации кальция из костей, снижением минераль-
ной плотности костей и развитием остеопороза . Витамин D 
поддерживает формирование и обменные процессы в мы-
шечной ткани, особенно на уровне быстрых мышечных 
волокон, что обусловливает предрасположенность к па-
дениям лиц с дефицитом этого витамина [67, 68] . Несмотря 
на это, препараты витамина D не являются лекарственным 
средством для лечения остеопороза, но должны назна-
чаться в дозах не менее 800 МЕ/сут на фоне противо-
остеопоретической терапии вместе с препаратами каль-
ция (500–1000 мг/сут), так как доказанная результатами 
рандомизированного контролируемого исследования [66] 
эффективность противоостеопоретической терапии была 
продемонстрирована именно в такой комбинации . Ком-
бинация витамина D и кальция также благотворно влияет 
на предотвращение падений у пожилых людей с уровнем 
25(OH)D ниже 50 нмоль/л (20 нг/мл), что может относиться 
к мероприятиям по профилактике переломов [69] . 

Уровень витамина D может влиять и на течение бо-
лезни Паркинсона . Это нейродегенеративное заболевание 
характеризуется гибелью нейронов в области компактной 
части чёрной субстанции, что снижает способность син-
тезировать дофамин и приводит к тремору, постуральной 
нестабильности, брадикинезии и ригидности . Болезнь 
Паркинсона обычно является заболеванием пожилых лю-
дей, причём увеличение возраста является наибольшим 
фактором риска развития этого состояния [70, 71] . Добавки 
с витамином D3 могут улучшить моторные и немоторные 
симптомы болезни Паркинсона, тем самым улучшая ка-
чество жизни [72] . 

Витамин D участвует в поддержании врождённого 
и адаптивного типов иммунитета, а нарушение его ме-
таболизма или недостаточный уровень могут приводить 
к дисрегуляции иммунного ответа [73] .

Имеются данные о том, что дефицит витамина D может 
быть предиктором повышенной заболеваемости острыми 
респираторными инфекциями у пожилых людей, находя-
щихся в специализированных учреждениях, и добавки 
с витамином D могут снизить риски заболеваемости [74] .

В течение последнего времени активно изучалась взаи-
мосвязь тяжёлого течения новой коронавирусной инфекции 

С возрастом способность кожи синтезировать вита-
мин D снижается . Это было продемонстрировано изме-
рением уровней 7-дегидрохолестерола (провитамина D3) 
в определённой области эпидермиса и дермы у людей 
разного возраста и превитамина D3 у них в коже после 
воздействия ультрафиолета [52] . Обнаружено, что спо-
собность кожи к продукции витамина D у пожилых лиц 
в 3 раза ниже по сравнению с молодыми людьми [53], 
что, вероятно, связано с изменением активности DHCR7, 
как было описано ранее [10] .

Риск развития дефицита витамина D выше у тех, кто 
реже выходит на улицу и старается полностью избегать 
пребывания на солнце [54] . Необходимое в таких случаях 
использование солнцезащитного крема для ежедневной 
и рекреационной фотозащиты не должно нарушать синтез 
витамина D, как было сказано ранее [12] . 

Для пожилых людей характерно низкое потребление 
продуктов, содержащих витамин D, что связано с отно-
сительной непереносимостью лактозы в этой группе па-
циентов . К недостаточности витамина D из-за нарушения 
его всасывания предрасполагают также такие состояния, 
как мальабсорбция, в том числе глютеновая болезнь, 
синдром короткой кишки, желудочные шунтирования 
в анамнезе, воспалительные заболевания кишечника, 
хроническая недостаточность поджелудочной железы 
и муковисцидоз [55], приём лекарственных средств, на-
рушающих всасывание его предшественников (холестери-
на) в кишечнике (Холестирамин, орлистат) [56] . Удаление 
желчного пузыря в анамнезе на уровень витамина D су-
щественно не влияет [57] .

Нарушают процессы синтеза витамина D антиретрови-
русные препараты [58], препараты, индуцирующие печё-
ночные ферменты p450, которые активируют расщепление 
витамина D, такие как фенобарбитал, карбамазепин, дек-
саметазон и другие глюкокортикостероиды, нифедипин, 
спиронолактон, клотримазол и рифампицин [59] .

У людей с хроническими заболеваниями печени, таки-
ми как цирроз, может быть нарушено 25-гидроксилирова-
ние, что приводит к дефициту активного витамина D [60] . 
При печёночной недостаточности развитие дефицита ви-
тамина D может происходить также вследствие снижения 
уровня транспортных белков сыворотки и ускорения его 
катаболизма [61] .

Повышенный расход запасов витамина D в организ-
ме из-за ускорения его превращения в активную форму 
[1,25(ОН)2D] может быть при хронических гранулёматоз-
ных заболеваниях, первичном гиперпаратиреозе, некото-
рых видах лимфом [62, 63] .

Нефротический синдром при заболеваниях почек по-
тенцирует потери витамина D с мочой в комплексе со 
связывающим его белком [64], при хронической болезни 
почек может быть нарушение активации витамина D [30] . 

Помимо трудностей в усвоении и метаболизме вита-
мина D, усугубляющих развитие дефицита витамина D 
у пожилых людей, имеется ряд заболеваний, при которых 
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Общепопуляционный скрининг дефицита витамина D 
в настоящее время не рекомендуется, но большинство 
авторов сходится во мнении, что 25(ОН)D необходимо ис-
следовать у пациентов в определённых группах риска . 

Группы лиц с высоким риском тяжёлого дефицита ви-
тамина D, которым показан биохимический скрининг [2]:
•	 пожилые лица (>60 лет) с падением или низкоэнерге-

тическим переломом в анамнезе;
•	 пациенты с ожирением (индекс массы тела ≥30 кг/м2);
•	 пациенты с синдромом мальабсорбции, воспалитель-

ными заболеваниями кишечника (болезнь Крона, 
язвенный колит), целиакией, муковисцидозом, после 
бариатрических операций, с радиационным энтеритом; 

•	 пациенты с хронической болезнью почек стадии 
С3а и выше (скорость клубочковой фильтрации  
<60 мл/мин);

•	 пациенты с печёночной недостаточностью стадии II–IV; 
•	 пациенты с гранулёматозными заболеваниями (сар-

коидоз, туберкулёз, гистоплазмоз, бериллиоз, кокци-
диомикоз);

•	 пациенты с лимфопролиферативными заболеваниями 
(лимфомы); 

•	 пациенты с заболеваниями костей (рахит, остеомаля-
ция, остеопороз); 

•	 пациенты с гиперпаратиреозом (любого генеза); 
•	 пациенты с тёмным оттенком кожи; 
•	 пациенты, принимающие глюкокортикоиды, антирет-

ровирусные препараты, противогрибковые препараты, 
противоэпилептические препараты, Холестирамин, 
 орлистат);

•	 беременные и кормящие женщины .
Согласно P . Pludowski и соавт . [83], биохимический 

скрининг показан также пациентам: 
•	 со скелетно-мышечной болью; 
•	 хроническими аутоиммунными заболеваниями (рас-

сеянный склероз, ревматоидный артрит); 
•	 госпитализированным; 
•	 пожилым людям с падениями или низкотравматичес-

кими переломами в анамнезе .

КОРРЕКЦИЯ ДЕФИЦИТА ВИТАМИНА D 
В качестве добавки большинству людей рекомендует-

ся использовать колекальциферол, а не эргокальциферол 
[84] . Если пациент по каким-либо соображениям отказы-
вается от приёма колекальциферола (веганство, аллер-
гические реакции в анамнезе), для мониторинга уровней 
25(OH)D на фоне терапии эргокальциферолом потребуются 
измерения, выполненные с помощью ВЭЖХ, стандартизо-
ванной VDSP или анализа ЖХ/МС/МС .

Большинство рекомендаций считают оптимальной 
дозу колекальциферола для взрослого населения не ме-
нее 800–1000 МЕ [2, 83, 85] . При сниженном уровне ви-
тамина D могут использоваться более высокие дозы ко-
лекальциферола (до 6000–7000 МЕ ежедневно) сроком 

COVID-19 с уровнем витамина D, при этом не все ретроспек-
тивные исследования продемонстрировали подобную кор-
реляцию при корректировке смешанных переменных . Тем 
не менее доказательств связи тяжести течения и смертно-
сти от COVID-19 с обеспеченностью витамином D недоста-
точно [75] . Затрудняют интерпретацию этих исследований 
данные о том, что уровни витамина D в плазме могут быть 
значительно занижены на фоне воспаления: при уровне 
С-реактивного белка выше 40 мг/л почти все значения 
25(ОН)D ниже референсных значений [46] . Следовательно, 
пациенты с более высоким уровнем С-реактивного белка 
могут быть ошибочно отнесены к группе дефицита вита-
мина D, а высокий уровень С-реактивного белка может 
потенциально быть маркером тяжёлого течения новой ко-
ронавирусной инфекции COVID-19 [76] .

У пожилых людей выявлялась связь между дефицитом 
витамина D и повышенным риском сердечной недостаточ-
ности [77], в том числе имеются данные о том, что добав-
ление витамина D может улучшить показатели депрессии 
у людей в возрасте старше 60 лет [78] . Авторы объясняют 
это тем, что в гиппокампе имеется множество рецепторов 
витамина D, связанных с депрессией, а метаболиты вита-
мина D могут преодолевать гематоэнцефалический  барьер . 

Рассматривается также возможная связь дефицита 
витамина D и саркопении . Однако вопрос о том, оказывает 
ли приём добавок витамина D на пациентов с саркопени-
ей такие положительные эффекты, как подавление мы-
шечной атрофии и увеличение мышечной силы, остаётся 
спорным отчасти из-за сложных механизмов, лежащих 
в основе действия витамина D на мышечную ткань [79] . 
Вероятно, влияние витамина D на мышечную силу и физи-
ческую работоспособность зависит от уровня физической 
активности пожилых людей, поэтому пожилым людям ре-
комендуется избегать как отсутствия физической актив-
ности, так и дефицита витамина D [80] .

Ожирение сопровождается снижением биодоступности 
витамина D, причём по мере увеличения индекса массы 
тела у пациентов наблюдается снижение сывороточной 
концентрации 25(ОН)D и повышение уровня паратгормона 
в крови . При профилактике и лечении дефицита витамина D 
лицам, страдающим ожирением, требуются более высокие 
дозы колекальциферола . Патогенетически эта повышенная 
потребность в витамине D обусловлена распределением 
витамина в большем объёме жировой ткани [81] .

Плейотропное действие витамина D на ткани организ-
ма вызывает значительный интерес в связи с возмож-
ной ролью его метаболизма в развитии патологических 
состоя ний и заболеваний, однако необходимые для до-
стижения внекостных эффектов значения концентрации 
25(ОН)D в сыворотке крови могут не совпадать со зна-
чениями, достаточными для достижения классических 
эффектов, в связи с чем в случаях доказанного вклада 
недостаточного уровня витамина D их следует определить 
в рамках разработки соответствующих терапевтических 
мероприятий [82] .



238
НАУЧНЫЕ ОБЗОРЫ Клиническое питание и метаболизмТом 3, № 4, 2022

DOI: https://doi.org/10.17816/clinutr115028

Для лечения установленного дефицита витамина D 
мировое эндокринологическое сообщество The Endocrine 
Society рекомендует 50 000 МЕ витамина D еженедельно 
в течение 8 нед, затем следует поддержание достаточно-
го количества витамина D с помощью 50 000 МЕ каждые 
2 нед постоянно . Важно отметить, что индивидуальные 
реакции на определённую дозу витамина D значительно 
различаются в зависимости от массы тела, принимаемых 
лекарств, состояния здоровья, генетики, метода измере-
ния 25(OH)D и многого другого . Именно по этой причине 
рекомендуется проверять концентрацию 25(OH)D в сыво-
ротке через 3–6 мес приёма витамина D для возможной 
коррекции дозы [90] .

Возможно использование ежедневных, еженедель-
ных или ежемесячных режимов дозирования, посколь-
ку они приводят к одинаковым концентрациям 25(OH)D 
в сыворотке [91, 92], однако некоторые эксперты предпо-
читают ежедневные дозы, так как нативный витамин D 
сам по себе может быть биологически значимым, а его 
период полураспада составляет всего около суток . В ран-
домизированных контролируемых исследованиях, где 
использовался приём высоких доз витамина D, сообща-
лось как об отсутствии, так и учащении частоты падений 
и переломов [93] . Метаанализ добавок витамина D и по-
следствий для здоровья опорно-двигательного аппарата 
не обнаружил различий между ежедневными и периоди-
ческими дозами витамина D [94] .

Российские рекомендации по коррекции дефицита ви-
тамина D предлагают подбирать оптимальную схему при-
ёма с учётом предпочтений пациента для максимальной 
ожидаемой приверженности к лечению [2] . Коррекция не-
достаточности витамина D [уровень 25(ОН)D в сыворотке 
крови ≥20 и <30 нг/мл] рекомендуется с использованием 
половинной суммарной насыщающей дозы (100 000 МЕ 
суммарно в течение 1 мес) с дальнейшим переходом 
на поддерживающие дозы . Пациентам с ожирением, 
синдромом мальабсорбции, а также принимающим пре-
параты, нарушающие метаболизм витамина D, рекомен-
дуется приём более высоких (в 2–3 раза) насыщающих 
доз колекальциферола для лечения дефицита (800 000–
1 200 000 МЕ) и недостаточности (400 000–600 000 МЕ) ви-
тамина D с переходом на поддерживающую дозу не менее 
3000–6000 МЕ/сут [2] . 

Важно отметить, что в исследовании VITAL не было 
проблем с безопасностью в отношении гиперкальцие-
мии, камней в почках или почечной недостаточности 
при ежедневном приёме 50 мкг (2000 МЕ) витамина D [95] . 
Однократных доз выше 50 000 МЕ витамина D следует 
 избегать [83] .

Адекватное получение необходимого количества коле-
кальциферола с пищей затруднено его низким содержа-
нием в продуктах питания, а также низкой доступностью 
пищи, выращенной в естественных условиях . Для срав-
нения можно привести в пример некоторые продукты, 
богатые витамином D (табл . 2) [96] .

до 1–3 мес под контролем уровня 25(ОН)D крови . Опре-
делённым группам пациентов (например, страдающим 
ожирением и синдромом мальабсорбции, лицам с тёмной 
пигментацией кожи) может потребоваться до 4000 МЕ 
ежедневно для профилактики развития дефицита [83] .

При хронической болезни почек и некоторых про-
грессирующих заболеваниях печени может наблюдаться 
нарушение активации витамина D, что потребует терапии 
его активными метаболитами [30]: кальцитриолом ― 
при тяжёлых поражениях печени (поскольку эта форма 
гормона не нуждается в дополнительных этапах метабо-
лизма для обретения биологической активности), альфа-
кальцидолом ― у пациентов с терминальной стадией хро-
нической болезни почек, сопровождающейся снижением 
активности 1α-гидроксилазы [86] .

Согласно российским рекомендациям по коррекции 
дефицита витамина D [2], показаниями к назначению его 
активных метаболитов являются:
•	 вторичный гиперпаратиреоз при терминальной стадии 

хронической болезни почек;
•	 гипопаратиреоз (аутоимунный, врождённый, после-

операционный и др .);
•	 псевдогипопаратиреоз (редкое генетическое заболе-

вание, проявляющееся нарушением фосфорно-каль-
циевого обмена, обусловленным резистентностью 
к паратгормону);

•	 витамин D-резистентный рахит; 
•	 витамин D-зависимый рахит; 
•	 выраженная гипокальциемия .

В качестве относительных показаний возможно ис-
пользование активных метаболитов витамина D при вто-
ричном гиперпаратиреозе при хронической болезни по-
чек, а также в комбинированной терапии остеопороза [2] . 
Но даже пациентам с терминальной стадией почечной 
недостаточности и наследственными нарушениями мета-
болизма витамина D, в том числе получающим терапию 
активными метаболитами витамина D, при установленном 
снижении концентрации 25(OH)D его коррекция нативным 
витамином D (колекальциферолом) является обязатель-
ным этапом лечения [2] .

Активные метаболиты витамина D и их аналоги не  
определяются в значимых количествах при исследова-
нии концентрации витамина D в сыворотке крови, в свя-
зи с чем на фоне приёма этих препаратов необходимо 
контролировать содержание кальция в сыворотке крови 
и моче, а также проводить коррекцию дозы препарата 
в случае гиперкальциемии/гиперкальциурии [87, 88] .

Рутинное назначение препаратов витамина K при  
лечении дефицита и недостаточности витамина D не ре-
комендуется, и хотя некоторые рандомизированные кон-
тролируемые исследования показали возможные пре-
имущества такого назначения (увеличение минеральной 
плотности костей, снижение уровня недокарбоксилиро-
ванного остео кальцина), это не позволяет сделать одно-
значные выводы о его пользе [89] .
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С учётом высокой распространённости среди пожилых 
людей дефицита и недостаточности витамина D, требую-
щих постоянного и длительного приёма колекальциферо-
ла, следует также рассматривать риски лекарственного 
взаимодействия и полипрагмазии . Например, использо-
вание тиазидных диуретиков в сочетании с добавками 
кальция и витамина D может вызвать гиперкальциемию 
у пожилых людей или людей с нарушенной функцией по-
чек или с гиперпаратиреозом . Гиполипидемический пре-
парат аторвастатин увеличивает концентрацию 25(OH)D,  
а одновременное применение витамина D с аторвастати-
ном снижает концентрацию последнего . Несомненно, не-
обходимы дальнейшие исследования для выяснения по-
тенциального взаимодействия лекарственных препаратов 
с витамином D, особенно для лекарств, метаболизирую-
щихся цитохромом P450 3A4 (CYP3A4) [97] .

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Диагностика и терапия дефицита витамина D у пожи-

лых людей должны проходить с учётом всех особенностей 
этой группы пациентов . Требуется дальнейшее изучение 
возможных лекарственных взаимодействий и возможных 
дополнительных эффектов витамина D, а также его вклад 
в течение сопутствующих заболеваний .
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Таблица 2. Примеры продуктов с высоким содержанием витамина D
Table 2. Examples of high vitamin D foods

Продукт Содержание витамина D, МЕ

Масло печени трески 400–1000 в 1 чайной ложке

Лосось, свежевыловленный в дикой природе 600–1000 в 100 г

Лосось свежий, выращенный на ферме 100–250 в 100 г

Лосось консервированный 300–600 в 100 г

Сардины консервированные 300 в 100 г

Скумбрия консервированная 250 в 100 г

Тунец консервированный 236 в 100 г

Яичный желток 20 в 1 желтке
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