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Введение
Целью настоящего обзора является предостав-

ление широкой анестезиологической обществен-
ности информации о физиологии, патофизиологии 
глотания при критических состояниях, эпидемио-
логии, факторах риска, оценке клинических по-
следствий дисфагии; об основных терапевтиче-
ских фундаментальных принципах интенсивной 
терапии: изменениях в диете, перемене положе-
ния тела, компенсаторных и интервенционных 
вмешательствах.

Общая информация
Дисфагия, в том числе постэкстубационная 

дисфагия (ПЭД), является предметом беспокой-
ства у пациентов, госпитализированных в отделе-
ние интенсивной терапии (ОИТ). В более ранних 
исследованиях, ограниченных планом клиниче-
ского исследования, отбором пациентов и/или не-
большим числом пациентов [1–6], сообщалось о 
противоречивых и недоказательных результатах в 
отношении частоты возникновения дисфагии по-
сле экстубации. Фактически коэффициент частоты 
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возникновения колебался от 3 до 62 % [7]. Недавно 
по материалам систематического скринингового 
исследования после экстубации было опубликова-
но крупнейшее проспективное неэксперименталь-
ное исследование постэкстубационной дисфагии, 
в котором отмечено, что частота возникновения 
ПЭД при неселективной неотложной госпитализа-
ции в ОИТ составила 18,3  % [8]. К тому же пост
экстубационная дисфагия сохранялась до выпи-
ски из отделения интенсивной терапии в >  80  % 
случаев, а у > 60 % пациентов с дисфагией в ОИТ 
она сохранялась даже при выписке из больницы 
[8]. Важно отметить, что наличие ПЭД повлияло 
на заболеваемость и смертность, при этом уровень 
смертности по любой причине в течение 90 дней 
превышал 9,2 % [8].

Среди совокупности пациентов общее бремя 
расстройства акта глотания, которое легло на систе-
му здравоохранения, считается высоким. К ослож
нениям, сопутствующим расстройству акта гло-
тания, относятся повышенный риск аспирации, 
аспирационная пневмония [6, 9–26], замедленное 
возобновление способности к пероральному прие-
му пищи, недостаточность или нарушение питания 
[3, 10–13, 27, 28], снижение качества жизни [21, 27], 
продолжительное пребывание в отделении интен-
сивной терапии и/или госпитализации [3, 8, 11, 14, 
29], а также рост заболеваемости и смертности [3, 6, 
8, 9, 13, 27, 30–33].

Принимая во внимание тот факт, что пациенты 
в большинстве ОИТ, как правило, не обследуются 
на постэкстубационную дисфагию [34], возможно, 
из-за недостаточной осведомленности, ПЭД пред-
ставляется плохо распознаваемым нарушением со-
стояния здоровья. Спустя годы после последних 

систематических обзоров частоты и механизмов 
расстройства глотательного рефлекса у критически 
больных пациентов в ОИТ [4, 7, 35] начали обнов-
лять соответствующие имеющиеся данные в кон-
тексте эпидемиологии дисфагии, потенциальных 
механизмов, приводящих к дисфагии, подходов 
скринингового исследования, а также текущих и 
будущих методов лечения.

Физиология глотания
Глотание — это сложный процесс, в котором за-

действовано более 50 мышц и ряд черепно-мозго-
вых нервов [36] (рис. 1).

Задействованные кортикальные структуры 
включают лобно-теменную покрышку, первичную 
сенсомоторную и ассоциативную кору, а также 
переднюю часть островка головного мозга. Затем 
кортикобульбарные выступы воздействуют на цен-
тральные генераторы упорядоченной активности, 
расположенные в дорсальном продолговатом моз-
ге [37–39], а также на координаты одиночного и 
двойного ядра при глотании [40–42]. В состоянии 
бодрствования люди непроизвольно глотают чаще, 
чем раз в минуту. Частота глотания увеличивает-
ся примерно до > 5 раз в минуту во время приема 
пищи и уменьшается примерно до 8 раз в час во 
время сна [43]. Различают четыре фазы глотания 
[44]: (1) оральная подготовительная; (2) оральная 
переходная; (3) фарингеальная и (4) эзофагеаль-
ная. Формирование готового к проглатыванию 
комка вещества происходит в фазе 1. В фазе 2 ко-
мок вещества помещается в середину языка, при-
жимается к твердому небу и назад к ротовой части 
глотки. При соприкосновении с небно-язычной 
дугой возникает глотательный рефлекс, и начи-

Рисунок 1.  Сеть глотания и предполагаемые связанные с ОРИТ факторы дисфагии. Адаптировано с раз-
решения авторов; авторское право Heike Blum, Университетская клиника Мюнстера, Германия [139]

ЧМТ
Инсульт

Воспаление
Делирий

Прием лекарственных средств

Прямая травма в результате 
проведения процедур, 

интубирования

Полинейропатия критических 
заболеваний

Кора

Афферентные нервы

Центры глотания в стволе 
головного мозга

Поступление 
сигнала

Организация

Двигательная 
активность

Черепные нервы V, VII, IX, X, XII
Спинномозговые нервы C1–C3

Глотательная мускулатура

Рецепторы чувствительности 
в ротоглотке, гортани, пищеводе

Ч
ер

еп
ны

е 
не

рв
ы

 V
, 

IX
, X

Слабость, приобретенная в ОИТ

Гастроэзофагеальный рефлюкс

Центр глотания 
в продолговатом 

мозге



32 № 6 (101), 2019Медицина невідкладних станів,  ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

Науковий огляд  /  Scientific Review

нается непроизвольная фарингеальная фаза. Но-
соглоточное пространство закрыто, а закрытие 
дыхательных путей происходит в три различных 
этапа: а) аддукция голосовых связок; б) аддукция 
вентрикулярной складки и в) контакт черпаловид-
ных хрящей со смещенным кпереди надгортанным 
хрящом. Важно отметить, что происходит активное 
возвышение гортани, которое опосредованным 
путем открывает глоточно-пищеводный сфинктер. 
Затем готовый к проглатыванию комок вещества 
входит в надгортанный желоб и грушевидные пазу-
хи. В непроизвольной эзофагеальной фазе эзофа-
геальные волны перистальтики переносят комок 
вещества в желудок (рис. 2).

Патологическая физиология глотания 
при критических заболеваниях

Ротоглоточная дисфагия в целом может быть 
вызвана: либо (1) тяжелым неврологическим де-
фицитом, негативно воздействующим на (1а) цен-
тральную нервную систему напрямую (к примеру, 
инсульт, болезнь Паркинсона, рассеянный склероз 
или боковой амиотрофический склероз), (1б) из-за 
травматического повреждения периферического 
нерва и нарушения функции нервно-мышечного 
соединения, (1в) первичные нарушения нервно-
мышечного соединения (к примеру, тяжелая псев-
допаралитическая миастения, миастенический 

синдром Ламберта  — Итона) или (1г) первичная 
мышечная болезнь (к примеру, воспалительная 
миопатия); (2) структурным повреждением (к при-
меру, травма, вызванная интубацией или злока-
чественными новообразованиями); (3) медика-
ментозным лечением или побочными эффектами 
лекарств/токсичных веществ; (4) пресбифагией;  
(5) фагофобией (патологическая боязнь прогло-
тить пищу) [45].

У критически больных пациентов в ОИТ этиоло-
гия постэкстубационной дисфагии менее очевидна. 
ПЭД считается многофакторной, с неизвестными 
основными механизмами, а наличие эндотрахеаль-
ной трубки/продолжительной искусственной вен-
тиляции легких с помощью автоматического дыха-
тельного аппарата считается ключевым фактором 
риска развития расстройства акта глотания. Ранее 
было предложено шесть потенциальных ключевых 
механизмов развития расстройств глотательного 
рефлекса, приобретенных в ходе лечения в ОИТ, 
включая постэкстубационную дисфагию: прямая 
травма, вызванная эндотрахеальными и трахеосто-
мическими трубками; нейромиопатия, приводя-
щая к мышечной слабости; сниженная сенсорная 
функция гортани; нарушение чувствительного цен-
тра, что отражает более важную проблему; гастро-
эзофагеальный рефлюкс; асинхронное дыхание и 
глотание [4]. 

Рисунок 2. Четыре стадии глотания: 1 — оральная подготовительная; 2 — оральная; 3–5 — глоточная; 
6 — пищеводная. Адаптировано с разрешения авторов; авторское право Heike Blum, Университетская 

клиника Мюнстера, Германия [139]

1

4

2

5

3

6



33№ 6 (101), 2019 www.mif-ua.com, http://emergency.zaslavsky.com.ua

Науковий огляд  /  Scientific Review

Прямая травма является очевидным и основным 
механизмом дисфункции глотания, приобретен-
ной в ходе лечения в ОИТ (рис. 1). Искусственные 
трубки любого типа, к примеру, эндотрахеальные, 
трахеостомические, эхокардиографические зонды 
или зонды для искусственного кормления, могут 
непосредственно привести к травме анатомических 
структур. Это особенно актуально при неотложных 
диагностических или терапевтических вмешатель-
ствах. Механические раздражения подлежащей 
мукозной ткани могут привести к очаговому язво-
образованию и/или запуску локализованных вос-
палительных процессов. Сообщалось также о руб-
цевании голосовых связок, так называемой синехии 
голосовых связок [46].

Интубационные трубки с надувной манжетой 
для дыхательных путей сами по себе препятствуют 
нормальной функции глотания и активному воз-
вышению гортани и, следовательно, уменьшают 
пассивное открытие глоточно-пищеводного сфин-
ктера, что затрудняет быстрое прохождение пищи 
по пищеводу [45]. Два небольших исследования 
дали противоречивые результаты: в одном иссле-
довании [47] не было обнаружено влияния на про-
никновение или аспирацию в зависимости от ман-
жеты (надувная или ненакачанная), но значительно 
уменьшился показатель для жидкого комка веще-
ства, когда был установлен одноходовой клапан, 
по сравнению с состоянием при надувной или не 
накачанной манжете (n = 14). Другое исследование 
с ограниченным объемом выборки (n = 7) [43] не 
обнаружило значительных изменений в движении 
подъязычной кости и подвижности гортани в случа-
ях, когда была установлена трахеостомическая труб-
ка. К тому же длительная интубация может привести 
к смещению или даже подвывиху черпаловидных 
хрящей, что влечет за собой нарушение закрытия 
голосовой щели во время глотания [49]. В допол-
нение к этому было показано, что травматическая 
ларингоскопия приводит к параличу подъязычного 
нерва и вызывает дисфагию [50–53]. Периферийное 
повреждение возвратного гортанного нерва, к при-
меру, вызванное сжатием манжеты трубки (или как 
осложнение во время операции), может привести 
к парезу/параличу голосовых связок и препятство-
вать надлежащей защите дыхательных путей.

У больных в критическом состоянии в ходе ле-
чения в ОИТ наблюдалась общая мышечная сла-
бость и мышечная атрофия, которые могут повли-
ять на органы глотания [54–56]. Это может быть 
следствием неприменения длительной анальгезии 
и седации и/или нервно-мышечных блокаторов 
для пациентов, интубированных продолжительное 
время [28, 54, 57, 58]. Кроме того, специфическая 
мышечная слабость, связанная с глотанием, наблю-
дается у ранее орально интубированных пациентов 
с синдромом острой дыхательной недостаточности 
(n = 11, средняя продолжительность интубации 
14 дней) после обследования с помощью видео
флюороскопического исследования акта глотания 

[59]. Вместе с тем при вентилятор-индуцирован-
ной диафрагмальной дисфункции сила кашлевого 
толчка может уменьшиться, что приведет к огра-
ниченному клиренсу голосовой щели [55]. Важно 
отметить, что снижение местной чувствительности 
является дополнительной серьезной проблемой 
при дисфагии, либо вследствие прямого механи-
ческого повреждения, очагового воспаления/оте
ка или полинейропатии критических состояний 
[54, 56] афферентные сенсорные проводящие пути 
могут быть повреждены, что приведет к глотатель-
ной дисфункции [60–63]. Клинически это может 
стать очевидным, когда готовый к проглатыва-
нию комок вещества достигает триггерной зоны 
рефлекса в небно-язычной дуге, но афферентный 
вход поврежден, что приводит к замедленной реак-
ции глотания и предглотательной аспирации. Тем 
не менее роль сенсорных нарушений у больных в 
критическом состоянии не ясна. В недавнем ис-
следовании не было выявлено никаких нарушений 
нервной проводимости, что ставит под сомнение 
их роль при расстройствах акта глотания [27].

Центральные (церебральные) проблемы при 
расстройствах глотательного рефлекса, приобре-
тенных в ходе лечения в ОИТ, в основном вызва-
ны прямым повреждением центральной нервной 
системы, к примеру, черепно-мозговая травма, 
инсульт/кровоизлияние и/или воспалительные 
нарушения. Способствуя этому, сниженный каче-
ственный (например, делириозный синдром) или 
количественный уровень сознания еще больше 
увеличивает риск возникновения аспирации [64] и 
может задержать терапевтические меры по устра-
нению дисфагии. Кроме того, лекарственные пре-
параты (к примеру, анальгин, седативные средства 
или различные нейротропные препараты) могут 
влиять центрально (в основном через подавление 
сознания) или периферийно (в основном нервно-
мышечное соединение). В данном случае был пред-
ложен еще один потенциальный механизм [4], то 
есть может быть нарушена координация закрытия 
гортани, апноэ и открытие глоточно-пищеводного 
сфинктера. У больных в критическом состоянии 
это называется диссинхронизацией между дыхани-
ем и глотанием [4]. Кроме того, у больных в кри-
тическом состоянии с респираторным дистресс-
синдромом продолжительность остановки дыхания 
во время глотания сокращается с возможным пре-
ждевременным открытием дыхательного горла до 
того, как готовый к проглатыванию комок веще-
ства пройдет в пищевод [65].

Понятие дисфагии в отделении 
интенсивной терапии

Для определения дисфагии используются раз-
личные термины. В 10-м издании Международной 
статистической классификации болезней и про-
блем, связанных со здоровьем (МКБ-10, Всемир-
ная организация здравоохранения, 2016), дисфагия 
(R13) определяется как симптомы, признаки и от-
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клонения от нормы, выявленные при клинических 
и лабораторных исследованиях, не классифициро-
ванные в других рубриках и более подробно опи-
санные в R-10-19 в разделе «Симптомы и признаки, 
связанные с пищеварительной системой и брюшной 
полостью». Дисфагия, расстройство глотательного 
рефлекса или нарушение/дисфункция акта глота-
ния часто используются как синонимы. В 2013 году 
было введено понятие расстройства глотательного 
рефлекса, приобретенного в ходе лечения в ОИТ 
[4], предполагающее множественные потенциаль-
ные патомеханизмы при критическом заболевании, 
приводящие к приобретенной дисфагии у пациен-
тов, ранее не страдающих от нее. Отсутствует меж-
дународный консенсус по определениям дисфагии, 
что может негативно повлиять на сопоставимость 
данных. Поэтому недавно мы предложили метод 
экспертных оценок с целью унификации соответ-
ствующей терминологии [66].

Эпидемиология дисфагии 
в отделении интенсивной терапии

Систематический обзор заболеваемости при 
дисфагии после экстубации, опубликованный в 
2010 году, включал 14 исследований с общим ко-
личеством 3520 человек (в среднем приблизитель-
но 251 пациент на одно исследование, срединное 
значение — 67) и привел к выводу, что частота воз-
никновения заболевания колеблется от 3 до 6296 
[7]. Отбор пациентов по плану клинического ис-
следования (к примеру, оценка пациентов после 
аспирации) и/или ограниченное число пациентов 
в соответствующих включенных исследованиях 
имели высокий риск систематических ошибок и 
показали снижение качества доказательств [1–3, 
5, 6, 67]. В последующем ретроспективном неэк-
спериментальном исследовании заболеваемости 
стало известно о распространенности дисфагии до 
84  % [67]. В недавно проведенном крупном иссле-
довании (DYnAMICS) приняли участие 1304 тера-
певтических и хирургических больных отделения 
интенсивной терапии с потенциальным риском воз-
никновения постэкстубационной дисфагии, кото-
рое показало коэффициент заболеваемости 12,4  % 
(18,3  % при неотобранной неотложной госпитали-
зации) после систематического скринингового ис-
следования [8]; в DYnAMICS частота возникнове-
ния заболевания, вероятно, была недооценена из-за 
исключения пациентов, находящихся в отделении 
интенсивной терапии с трахеостомией (без экстуба-
ции/деканюляции) [8].

Факторы риска 
возникновения дисфагии 
в отделении интенсивной терапии

Факторы риска возникновения дисфагии могут 
быть теоретически выведены из вышеупомяну-
тых патомеханизмов. Тем не менее исследования, 
посвященные факторам риска возникновения 
дисфагии после эндотрахеальной интубации, не-

достаточны и дают противоречивые результаты. 
Исследования в основном имеют ограниченный 
объем выборки и либо поддерживают, либо отвер-
гают соответствующие факторы, включая такие, 
как возраст [12, 19, 20, 68–75], снижение минут-
ного сердечного выброса [19, 70], продолжитель-
ность интубации [19, 20, 22, 32, 70, 71, 74], по-
слеоперационные легочные осложнения [70, 74], 
зондовое кормление [19, 22, 32, 74], сепсис [6, 32, 
72], чреспищеводная эхокардиограмма (TEE) [70, 
71], предоперационный инсульт [3, 32, 69–71] или 
желудочно-пищеводный рефлюкс [1, 19, 76]. В ка-
честве потенциальных факторов риска более ста-
бильно отклоняются показатели оценки острых 
физиологических расстройств и хронических 
функциональных изменений по шкале APACHE II 
и динамической оценке выраженности органной 
недостаточности по системе SOFA [1, 3, 6, 9, 22, 
67]; индексу массы тела [1, 6, 9]; полу [1, 9, 32, 70, 
75, 77, 78]; сопутствующим заболеваниям, таким 
как артериальная гипертензия, заболевания по-
чек, диабет, хроническая обструктивная болезнь 
легких, инфаркт миокарда или сердечная недо-
статочность [3, 19, 32, 67, 69, 70, 72], а также куре-
ние [32, 72] и размер эндотрахеальной трубки [3, 
67, 75]. Эти противоречивые результаты отражают 
систематическую ошибку из-за отбора пациентов, 
различных протоколов исследования/скрининга и 
ограниченного числа пациентов. Однако, несмо-
тря на спорные дискуссии, наиболее предполага-
емым фактором риска возникновения дисфагии 
является продолжительность интубации/искус-
ственной вентиляции легких с помощью автомати-
ческого дыхательного аппарата [1, 3, 4, 12, 32, 67, 
68, 70, 78–80]. Кроме того, довольно приемлемые 
факторы риска [4] могут включать наличие ранее 
выявленного расстройства акта глотания, очаго-
вого злокачественного состояния, влияющего на 
анатомические структуры глотательного тракта, 
и/или значительное количественное/качественное 
снижение сознания. 

Оценка дисфагии у больных 
в критическом состоянии

У больных, перенесших инсульт, раннее выяв-
ление дисфагии сводит к минимуму риск аспира-
ции [81], а систематическое скрининговое иссле-
дование дисфагии снижает частоту возникновения 
пневмонии, связанной с инсультом [82]. Это гово-
рит о том, что подход систематического рутинного 
скринингового исследования должен применяться 
ко всем пациентам группы риска, не ограничива-
ясь выбранными когортами пациентов (к приме-
ру, больные после инсульта). Для своевременной 
оценки расстройства акта глотания у критических 
пациентов доступны неинструментальные [66] и 
инструментальные методы [83]. Неинструменталь-
ная оценка расстройства акта глотания обычно 
проводится квалифицированными специалистами 
(к примеру, логопедами, физиотерапевтами или 
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эрготерапевтами). Следующие клинические иссле-
дования были ранее предложены для общих групп 
госпитализированных пациентов (в основном не 
в отделении интенсивной терапии): оценка акта 
глотания у лежачих больных (BSE) [84], опреде-
ление объема и вязкости жидкости, необходимых 
пациенту для безопасного и эффективного гло-
тания (V-VST) [85], оценка способности к глота-
нию Mann (MASA, K-MASA, MASA-C, MMASA) 
[86–89], вопросник Мак-Гилла для оценки глота-
ния (MISA, MISA-DK) [90, 91], скрининговое ис-
следование тяжести расстройства акта глотания 
и риска аспирации у пациентов с острым инсуль-
том (GUSS) [92], северо-западный контрольный 
лист для пациентов с расстройством акта глота-
ния (NDPCS) [93], исследование дисфагии (DDS) 
[94], практическая схема скринингового исследо-
вания аспирации (PASS) [95], показатель Kuchi-
Kara Taberu (KT Index) [96], а также практический 
оценочный тест дисфагии [97] (пересмотренный 
Perren A. et al.) [66].

Инструментальные тесты, такие как оценка 
акта глотания с помощью гибкого эндоскопа или 
видеофлюороскопическое исследование акта гло-
тания, могут рассматриваться как золотой стан-
дарт оценки дисфагии у больных в критическом 
состоянии. Оценка акта глотания с помощью гиб-
кого эндоскопа может быть выполнена у лежачих 
больных ОИТ с использованием небольшого гиб-
кого эндоскопа, проходящего через ноздрю в но-
соглоточное пространство так, чтобы можно было 
визуализировать ротовую часть глотки/гортанную 
часть глотки и голосовую щель. Используя метод 
многоцветного окрашивания [98], можно прово-
дить тестирование различной консистенции пищи. 
В дополнение к этому у отобранных пациентов 
может проводиться тестирование чувствительно-
сти с использованием коротких ударов воздуш-
ного потока в надъязычную слизистую оболочку 
для оценки аддукции голосовых связок  — так на-
зываемый метод оценки акта глотания с помощью 
гибкого эндоскопа с сенсорным тестированием 
[99, 100]. Метод оценки акта глотания с помощью 
гибкого эндоскопа с сенсорным тестированием 
большей частью прекратил свое существование и 
был заменен методом прикосновения кончиком 
эндоскопа к черпаловидно-надгортанному про-
странству, передающим нормальную чувствитель-
ность, ее отсутствие или ослабление. При оценке 
акта глотания с помощью гибкого эндоскопа сте-
пень проникновения или аспирации оценивается 
при помощи шкалы проникновения и аспирации 
(1 указывает на отсутствие проникновения, а 8 
указывает на аспирацию без кашля, то есть бес-
симптомную аспирацию) [101]. Видеофлюороско-
пическое исследование акта глотания, также име-
нуемое «модифицированное исследование акта 
глотания с помощью бариевой взвеси», требует пе-
ревода пациента в рентгенологическое отделение, 
что ограничивает возможности для более крупных 

групп критически больных пациентов. Несмотря 
на то, что облучение может быть недостатком, 
видеофлюороскопическое исследование акта гло-
тания изучает весь акт глотания, то есть все четы-
ре стадии глотания [102, 103]. Различные барий-
содержащие пищевые консистенции могут быть 
визуализированы и записаны с использованием 
устройств визуализации высокого разрешения. 
Может быть визуализирована внутриглотательная 
аспирация. Это невозможно в ходе оценки акта 
глотания с помощью гибкого эндоскопа из-за эф-
фекта «белой пелены», вызванного возвышением 
парусовидной перепонки. Помимо подтверждения 
диагноза эффекты компенсаторных вмешательств 
и изменений в диете могут быть изучены в режиме 
реального времени при помощи видеофлюороско-
пического исследования акта глотания или оценки 
акта глотания с помощью гибкого эндоскопа. Дру-
гими инструментальными методами исследования 
являются ультразвуковая эхография [104], тканевая 
допплеровская визуализация [105], исследование с 
высокой разрешающей способностью [106–110] и 
ротоглоточно-эзофагеальное сцинтиграфическое 
исследование [111]. В  свою очередь, манометрия 
может использоваться для оценки фарингеальной 
пропульсии и функции глоточно-пищеводного 
сфинктера. Ротоглоточно-эзофагеальное сцинти-
графическое исследование позволяет провести де-
тальный анализ времени прохождения и возмож-
ной задержки готового к проглатыванию пищевого 
комка в различных анатомических областях. Одна-
ко у больных в критическом состоянии после экс-
тубации это представляется невозможным.

Недавно был предложен возможный конструк-
тивный подход к систематической оценке дис-
фагии в отделении интенсивной терапии [8]. Он 
состоит из двух этапов с систематическим скри-
нинговым исследованием дисфагии у лежачих 
больных обученными медсестрами ОИТ в течение 
нескольких часов после экстубации, после чего 
следует экспертная оценка, которая оптимально 
дополняется подтверждающим исследованием ме-
тодом оценки акта глотания с помощью гибкого 
эндоскопа [8].

Клинические последствия дисфагии 
у больных в критическом состоянии

В небольшом количестве исследований прово-
дился анализ влияния дисфагии после экстубации 
на клинические результаты, ориентированные на 
критических пациентов. Недавнее ретроспектив-
ное исследование обнаружило независимую связь 
дисфагии с комбинированной конечной точкой 
пневмонии, реинтубации или смерти [67]. Кроме 
того, дисфагия была связана с более длительной 
госпитализацией, большим количеством выпи-
сок в дом-интернат для престарелых и инвалидов 
и повышенной потребностью в установке зонда 
для искусственного кормления [67, 77]. В недав-
нем крупном проспективном неэксперименталь-
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ном исследовании (DYnAMICS) в смешанной 
группе из 1304 критически больных пациентов с 
систематическим скрининговым исследованием 
лежачих больных на предмет постэкстубационной 
дисфагии наблюдали независимую связь ПЭД со 
смертельным исходом в течение 28 и 90 дней после 
поправки в отношении типичных факторов, ис-
кажающих результаты. Превышение 9,2% уровня 
смертности в течение 90 дней наблюдалось у паци-
ентов с дисфагией [8].

Подводя итог, можно считать, что при длитель-
ной госпитализации, увеличении использования 
ресурсов, увеличении стоимости лечения и повы-
шении смертности раннее выявление пациентов, 
подверженных риску, является оправданным в по-
пытке минимизировать соответствующие дисфагии 
[8, 31, 67, 112].

Терапевтическая важность. 
Общее представление

В настоящее время рассматриваются три основ-
ных терапевтических фундаментальных принципа 
лечения дисфагии [113]: изменения в диете, переме-
на положения тела/компенсаторные вмешательства 
и интервенционное вмешательство с целью улуч-
шения функции глотания (к примеру, приборы, ис-
пользующие нервно-мышечную стимуляцию).

Изменения в диете 
и компенсаторные вмешательства

Адаптацией (термин, который в основном ис-
пользуется в немецкоязычной литературе [45]) на-
зывается модификация строения ткани в соответ-
ствии с патологией акта глотания и использованием 
технических средств, например, протезирование 
для учета небно-глоточных дефектов, с целью оп-
тимизации акта глотания. Компенсация относится 
к компенсаторным вмешательствам и/или изме-
нениям положения тела для устранения дефектов 
акта глотания. Специальные приемы глотания, на-
пример, надъязычное глотание, могут поддержать 
пациентов с замедленным глотательным рефлек-
сом или неполным закрытием гортани (к примеру, 
после хордэктомии). Затем пациента обучают за-
держивать дыхание до и во время глотания и сра-
зу же после этого заставляют кашлять для опти-
мизации клиренса голосовой щели/гортани [114, 
115]. Для пациентов с нарушенным возвышением 
гортани, снижением силы языка или дисфунк-
циональным открытием глоточно-пищеводного 
сфинктера может применяться прием Мендельсо-
на. В этом приеме во время внутриротовой подго-
товительной стадии пациент прижимает готовый к 
проглатыванию комок вещества как можно сильнее 
к твердому небу в течение 3 секунд, что позволяет 
приподнять дыхательное горло и улучшить откры-
вание глоточно-пищеводного сфинктера и очистку 
от остатков пищи [116]. Перемена положения тела 
«подбородок вниз» уменьшает расстояние между 
основанием языка и фарингеальной дорсальной 

стенкой, следовательно, сужает дыхательные пути 
и, таким образом, снижает риск протекания (комок 
вещества проникает преждевременно в глотку) или 
аспирации у пациентов с замедленным глотатель-
ным рефлексом. Более того, надгортанный желоб 
расширяется, облегчая прохождение эзофагеаль-
ного комка [117–119].

Также могут быть полезны движения головы 
(назад, латерализация вперед/в сторону от пареза/
паралича) при переносе готового к проглатыванию 
комка вещества в область возбуждения глотатель-
ного рефлекса [117] или облегчении прохождения 
комка вещества через здоровый грушевидный кар-
ман [117, 120]. Функциональная терапия дисфагии 
оказалась успешной в улучшении функции глотания 
у пациентов, страдающих нейрогенной дисфагией 
[121]. По-видимому, подход интенсивной терапии 
с пятью тренировками в неделю более эффективен 
в острой стадии дисфункции акта глотания [122]. 
Кроме того, миотомия сфинктера является необ-
ратимым вариантом у пациентов с функциональной 
обструкцией глоточно-пищеводного сфинктера 
для облегчения продвижения глоточно-пищевод-
ного комка вещества [123, 124]. Медиализирующая 
тиреопластика может в дальнейшем применяться 
у пациентов с односторонним парезом голосовых 
связок и страдающих от аспирации с целью нор-
мализации кашля и очищения горла [125]. Ларинг
эктомия является крайней мерой для пациентов 
с сохраняющейся аспирацией и страдающих от 
повторяющихся тяжелых последствий. При этом 
дыхательные и пищеварительные пути становятся 
полностью разделенными.

Интервенционный/ 
технологический подход: 
фарингеальная электростимуляция

В последнее время предлагается фарингеальная 
электростимуляция (рис. 3) в качестве нового ме-
тода лечения с использованием желудочного зонда 
типа питательной трубки с целью усиления нерв-
но-мышечной фарингеальной стимуляции, кон-
кретно ориентированной на отдельного пациента. 
Уровни стимуляции персонализируются в начале 
лечения для обеспечения оптимальных уровней 
стимуляции. Считается, что фарингеальная элек-
тростимуляция направлена на афферентную сен-
сорную обратную связь в сети глотания, которая, 
по-видимому, является крайне важной для без-
опасности глотания и эффективности моторного 
исполнения [126, 127]. Фарингеальная электро-
стимуляция может включать два гипотетических 
ключевых способа действия: а) облегчение корти-
кобульбарных путей [128] и б) повышение эффек-
тивности глотания в соответствующих областях 
центральной нервной системы [129], к примеру, 
правая первичная и вторичная сенсорно-двига-
тельная кора и правая дополнительная моторная 
область. Данные также демонстрируют увеличение 
фарингеального коркового представительства и 
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двигательной возбудимости в течение более полу-
часа после 10-минутного лечения фарингеальной 
электростимуляцией. Исследование зависимо-
сти «доза — эффект» [130] показало оптимальную 
экономическую эффективность при применении 
протокола фарингеальной электростимуляции с 
одним циклом 10-минутной стимуляции в день 
в течение 3 дней подряд. К тому же известно, что 
вещество P усиливает глотательный и кашлевой 
рефлекс [131, 132] при уменьшении количества 
наблюдаемых веществ в мокроте пожилых людей, 
страдающих аспирационной пневмонией [133]. 
Как доказано [134], фарингеальная электростиму-
ляция может вызывать локальное выделение ве-
щества P в слюну. Это периферическое действие 
с гипотетической локальной сенсибилизацией 
первичных рецепторных нейронов в эффекторной 
области ротоглотки может в дальнейшем облегчить 
двигательную реакцию при глотании, которая ре-
гулируется корой головного мозга.

Недавно было показано, что фарингеальная 
электростимуляция обладает терапевтическим по-
тенциалом, особенно в отдельных группах паци-
ентов, то есть у лиц с постинсультной дисфагией. 
В группе больных с тяжелой сохраняющейся по-
стинсультной дисфагией, с неблагоприятной трахе-
остомией и деканюляцией исследование S. Suntrup 
et  al. может продемонстрировать усиление ремис-
сии дисфагии, приводящее к деканюляции у 75  % 
пациентов, прошедших фарингеальную электро-
стимуляцию, и у 20  % пациентов после деканюля-
ции, прибегнувших к лечению методом плацебо 
[129]. Два недавно опубликованных исследования 
подтверждают соответствующие выводы [135, 136]. 

Благодаря простоте применения фарингеальная 
электростимуляция представляется подходящим 
методом лечения для повседневной клинической 
практики у пациентов с постинсультной дисфагией. 
Фарингеальная электростимуляция была утвержде-
на для больных, перенесших инсульт, и полученные 
данные подтверждают сокращение продолжитель-
ности госпитализации после лечения с помощью 
фарингеальной электростимуляции [136].

Медицинский прогноз
Исходя из того, что критически больные паци-

енты в большинстве отделений интенсивной те-
рапии, как правило, не обследуются на дисфагию, 
необходимо больше информировать о постэксту-
бационной дисфагии [137, 138], и в ОИТ должно 
проводиться систематическое скрининговое иссле-
дование лежачих больных [8]. К тому же после иден-
тификации пациентов с ПЭД в отделении интен-
сивной терапии следует начать реабилитационные 
мероприятия. Обнадеживающие результаты недав-
них рандомизированных контролируемых иссле-
дований, оценивающих фарингеальную электро-
стимуляцию, повторяющуюся транскраниальную 
магнитную стимуляцию и/или транскраниальную 
стимуляцию постоянным током (рис.  3), указыва-
ют на положительный эффект у пациентов с тяже-
лым постинсультным расстройством акта глотания. 
В  будущем новые терапевтические вмешательства, 
использующие периферические афферентные под-
ходы (к примеру, при помощи фарингеальной элек-
тростимуляции) и/или центральную эфферентную 
стимуляцию путей глотательной сети, могут пред-
ставлять особый интерес.

Рисунок 3.  Стратегии периферической (электростимуляция глотки, PES) и центральной (транскраниаль-
ная стимуляция постоянным током, tDCS) стимуляции, нацеленные на глотательную сеть. Адаптировано 
с разрешения авторов, авторское право Heike Blum, Университетская клиника Мюнстера, Германия [140]
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Выводы
Исходя из того, что клинические последствия 

дисфагии, приобретенной в ходе лечения в отде-
лении интенсивной терапии (к примеру, аспира-
ционный пульмонит/пневмония), часто можно 
наблюдать в ОИТ, требуется больше данных об ос-
новных механизмах и/или факторах риска. Пост
экстубационная дисфагия в качестве ключевой 
подгруппы затрагивает значительное число кри-
тически больных пациентов и часто сохраняется 
после выписки из отделения интенсивной тера-
пии. Необходимо повысить информированность 
о дисфагии в ОИТ и установить протоколы систе-
матических скрининговых исследований. Более 
того, дисфагия в отделении интенсивной терапии 
кажется упущенной из виду проблемой здраво
охранения, и анализ новых терапевтических вме-
шательств представляется оправданным.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии какого-либо конфликта интересов при под-
готовке данной статьи. 
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Дисфагія у відділенні інтенсивної терапії: 
епідеміологія, механізми та клінічне ведення

Резюме.  Дисфагія може бути в усіх критичних пацієнтів; 
клінічні дані показують, що постекстубаційна дисфагія 
(ПЕД) зазвичай спостерігається у пацієнтів відділення 
інтенсивної терапії (ВІТ). Останні дані показують, що 
дисфагія в основному зберігається і її наявність незалеж-
но пов’язана з несприятливими клінічними наслідками. 
Хоча було запропоновано кілька факторів ризику, що, 
можливо, сприяють розвитку дисфагії, проте точні меха-
нізми у пацієнтів ВІТ залишаються в повному обсязі не 
зрозумілими, і на даний час немає єдиної думки про те, як 
найкращим чином підходити до пацієнтів ВІТ у групі ри-
зику. З клінічної точки зору, як відомо, дисфагія пов’язана 
з підвищеним ризиком аспірації та індукованою аспіра
цією пневмонією, відстроченням відновлення харчуван-

ня/недоїданням, зниженням якості життя, тривалим пе-
ребуванням у ВІТ, а також збільшенням захворюваності та 
смертності. Крім того, високим є економічне навантажен-
ня на систему охорони здоров’я. У світлі високих показни-
ків смертності, пов’язаних з дисфагією і спостереженням, 
що її систематично не перевіряють у більшості ВІТ, цей 
огляд описує епідеміологію, термінологію і потенційні 
механізми дисфагії у ВІТ. Крім того, обговорюється вплив 
дисфагії на окремих людей, систему охорони здоров’я і 
суспільство у доповнення до сучасних і майбутніх тера-
певтичних підходів.
Ключові слова:  розлад ковтання; набута у ВІТ ковтальна 
дисфункція; набута у ВІТ слабкість; критичні захворюван-
ня; сепсис; огляд
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Dysphagia in the intensive care unit: 
epidemiology, mechanisms, and clinical management

Abstract.  Dysphagia may present in all critically ill patients 
and large-scale clinical data show that e.g. post-extubation 
dysphagia (PED) is commonly observed in intensive care unit 
(ICU) patients. Recent data demonstrate that dysphagia is 
mostly persisting and that its presence is independently associ-
ated with adverse patient-centred clinical outcomes. Although 
several risk factors possibly contributing to dysphagia develop-
ment were proposed; the underlying exact mechanisms in ICU 
patients remain incompletely understood and no current con-
sensus exists on how to best approach to ICU patients at risk. 
From a clinical perspective, dysphagia is well-known to be 
associated with an increased risk of aspiration and aspiration-
induced pneumonia, delayed resumption of oral intake/malnu-

trition, decreased quality of life, prolonged staying in ICU and 
hospital, and increased morbidity and mortality. Moreover, 
the economic burden on public health care systems is high. In 
light of high mortality rates associated with the presence of dys-
phagia and the observation that dysphagia is not systematically 
screened for on most ICUs, this review describes the epidemi-
ology, terminology, and potential mechanisms of dysphagia 
in the ICU. Furthermore, the impact of dysphagia on affected 
individuals, health care systems, and society is discussed in ad-
dition to current and future potential therapeutic approaches.
Keywords:  deglutition disorder; ICU-acquired swallowing 
dysfunction; ICU-acquired weakness; critical illness; sepsis; 
review
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