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Энтеральная толерантность 
у критических пациентов 

(обзор литературы)

Резюме. Энтеральное питание (ЭП) у критических пациентов лучше поддерживает структуру и 
функцию слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), чем парентеральное питание. 
Трудности и осложнения, связанные с ЭП, включают нарушение обмена веществ, желудочно-кишечные 
осложнения. Независимо от пути введения ЭП желудочно-кишечные расстройства могут быть вызва-
ны основным заболеванием, режимом механической вентиляции, приемом медикаментозных препаратов 
и т.д. Большую роль играет кишечная непереносимость ЭП. Механизмы расстройств со стороны ЖКТ 
у критически больных и послеоперационных пациентов можно классифицировать как недостаточность 
слизистых барьеров, ослабление перистальтики, атрофию слизистой оболочки кишечника, уменьшение 
кишечной ткани, связанной с лимфатической системой, и т.д. Чтобы избежать осложнений со стороны 
ЖКТ, ЭП следует начинать с небольшого количества питательной смеси и постепенно увеличивать объ-
ем. Меры по снижению риска рефлюкса и аспирации включают: подъем головного конца кровати (от 30 
до 45°), переключение на постоянное введение ЭП, введение прокинетиков или наркотических антаго-
нистов для повышения моторики ЖКТ, переключение ЭП на постпилорический путь. Важен контроль 
движения кишечника. Как критерии диареи используются частота дефекации > 3–5 раз в сутки или 
объем дефекации > 200–300 г/сут. Длительная диарея может вызвать: уменьшение объема циркулиру-
ющей крови; метаболический ацидоз с потерей электролитов и бикарбоната путем выведения большого 
количества пищеварительных соков; нарушения электролитного баланса с потерей калия, магния, цин-
ка; контаминацию хирургических ран и пролежней, увеличение смертности. Важно установить причину 
диареи, которая часто возникает после начала ЭП в зависимости от методов введения, количества, 
скорости потока, типа формулы питательной смеси. Меры по профилактике диареи, связанной с ЭП, 
включают: переход с прерывистой инфузии на постоянную; изменение маршрута кормления с постпи-
лорического на желудочный; детальную настройку агентов, улучшающих перистальтику ЖКТ; приме-
нение фитотерапии или противодиарейных препаратов; изменение типа формулы ЭП, которая должна 
включать пищевые волокна, гипоосмотический раствор, пептид в качестве источника азота; не долж-
на содержать жир, лактозу или молочный белок. К предполагаемым причинам и факторам риска диа-
реи, не связанной с ЭП, относят: передозировку гиперосмотического препарата; применение антибио-
тиков широкого спектра действия; псевдомембранозный энтерит, вызванный Clostridioides (Clostridium 
difficile); воспалительные заболевания кишечника; трансплантацию гемопоэтических стволовых кле-
ток; применение противоопухолевых препаратов; лихорадку или переохлаждение; наличие инфекции; 
гипоальбуминемию; сепсис; синдром полиорганной недостаточности; предыдущее общее парентеральное 
питание. ЭП не следует без необходимости останавливать, а необходимо продолжать в небольших ко-
личествах. Если диарея не разрешается при соответствующем лечении, ЭП должно быть прекращено 
или прервано и начато парентеральное питание.
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Целью настоящего обзора литературы является 
анализ критериев: кишечной непереносимости, под-
тверждения перистальтики желудочно-кишечного 
тракта; инициирования протокола энтерального пи-
тания (ЭП); классификации, оценки, осложнений, 
проблематики, связанных с диареей; профилактики и 
лечения диареи у критически больных пациентов.

Кишечная непереносимость и подтверждение пери-
стальтики желудочно-кишечного тракта. Трудности и 
 осложнения, связанные с энтеральным питанием, вклю-
чают нарушения обмена веществ, такие как повышение 
уровня глюкозы в крови, электролитный дисбаланс. Но 
в этой статье в основном будут описаны желудочно-ки-
шечные осложнения, в частности рвота и расстройства 
кишечника (то есть диарея и запор), которые часто на-
блюдаются во время ЭП. Независимо от пути введения 
питательной смеси (ПС) некоторые желудочно-кишеч-
ные расстройства и симптомы могут быть вызваны та-
кими факторами, как основное заболевание, метаболи-
ческие нарушения, режим механической вентиляции 
легких, прием медикаментозных препаратов [1]. Боль-
шую роль играет кишечная непереносимость ЭП. Ме-
ханизмы желудочно-кишечных расстройств у крити-
ческих или послеоперационных пациентов могут быть 
классифицированы как недостаточность слизистых ба-
рьеров, ослабление перистальтики желудочно-кишеч-
ного тракта, атрофия слизистой оболочки кишечника; 
уменьшение кишечной ткани, связанной с лимфатиче-
ской системой, и т.д. [2]. Ранее прием пищи можно было 
начинать только после подтверждения перистальтики, 
дефекации или появления газов. Однако в настоящее 
время раннее ЭП в течение 48 часов после поступления 
в отделение интенсивной терапии (ОИТ) может быть 
безопасно инициировано без подтверждения этих при-
знаков [3–8]. Наличие звуков кишечника обычно ис-
пользовалось в качестве критерия для инициации ЭП. 
Однако звуки кишечника отражают движение газа в ки-
шечнике, и почти те же звуки можно услышать, когда 
вода вводится через зонд, вставленный в двенадцати-
перстную кишку [9]. Иными словами, звуки кишечника 
не могут подтвердить нормальное функционирование 
кишечника, его целостность, барьеры слизистой обо-
лочки и сохранение кишечной абсорбции. Поэтому 
важно начать с небольшого количества ЭП. Причем на-
чинать ЭП следует как можно скорее, потому что оно 
может способствовать перистальтике кишечника. Есть 
и другие причины для поддержки раннего ЭП. Раннее 
начало ЭП, включая клетчатку, может предотвратить 
атрофию слизистой оболочки кишечника и ослабление 
перистальтики желудочно-кишечного тракта, потому 
что энергетические субстраты для слизистой оболочки 
кишечника частично поставляются через его просвет. 
Более того, считается, что раннее начало ЭП может пре-
дотвратить бактериальную транслокацию.

Мониторинг кишечной непереносимости. Симптомы 
непереносимости энтерального питания различны. 
Важно всесторонне контролировать боль, вздутие жи-
вота, дефекацию и другие клинические симптомы, что-
бы принять решение о продолжении ЭП или избежать 
ненадлежащего его прекращения [8]. Показано, что 

остаточный объем желудка (GRV) коррелирует с ча-
стотой пневмонии [10–12], способностью опорожне-
ния желудка [13–15] и частотой регургитации и аспи-
рации [16]. Уменьшение пороговой величины GRV 
не поможет избежать этих осложнений и может при-
вести к ненадлежащему прерыванию, прекращению 
или уменьшению количества вводимого ЭП [10]. Если 
GRV составляет менее 500 мл, ЭП не следует преры-
вать без каких-либо дополнительных симптомов, ко-
торые указывают на непереносимость кишечником 
ЭП [17]. Если GRV ограничен в пределах 200–500 мл, 
следует продолжать ЭП и принять меры по снижению 
риска аспирации. J. Reignier et al. [18] считают, что мо-
ниторинг GRV (менее 250 мл) не влияет на смертность 
и частоту развития пневмонии и инфекции, связанных 
с искусственной вентиляцией легких. 

F. Poulard et al. [19] сообщили о той же частоте 
 осложнений, но частота кишечной непереносимо-
сти была значительно ниже в группе без мониторинга 
GRV. Что касается критериев измерения GRV, четыре 
рандомизированных контролируемых исследования 
(РКИ) показали, что частота рефлюкса, аспирации и 
пневмонии не увеличивалась при повышении порога 
для GRV с 50–150 до 250–500 мл [10–12, 17]. Хотя ин-
тервал измерения GRV часто устанавливался в 4–6 ч, 
некоторые отчеты показали, что нет установленного 
стандарта. Кроме того, показатель GRV может уве-
личить риск окклюзии зонда для кормления, непра-
вильного прекращения ЭП и частоты осложнений 
из-за уменьшения количества введенной ПС [10, 20]. 
Для решения вышеупомянутых проблем руководящие 
принципы SCCM/ASPEN 2016 года предлагали не 
включать мониторинг GRV в качестве части ежеднев-
ного ухода [21]. В клинической практике некоторые 
учреждения все еще используют GRV в качестве од-
ного из критериев для подтверждения кишечной не-
переносимости и для определения продолжения или 
прерывания ЭП. N.A. Metheny et al. [22] сообщили, 
что более 97 % медсестер оценивали непереносимость 
исключительно путем измерения GRV. В частности, 
важно уточнить стандарты для каждого учреждения и 
избежать неуместного прерывания и отмены ЭП, ког-
да GRV находится в пределах 500 мл. Hiroomi Tatsumi 
(2019) устанавливает показатель GRV < 300 мл/день в 
качестве руководства для непереносимости ЭП. Если 
GRV превышает 300 мл/день, авторы применяют рик-
кунсито для улучшения опорожнения желудка. 

Длительный кишечный покой может продлить за-
тухание перистальтики желудочно-кишечного тракта. 
Поскольку несоответствующее голодание или прекра-
щение ЭП могут вызывать пролонгацию и удлинение 
паралитической кишечной непроходимости, важно 
минимизировать продолжительность голодания для 
диагностических и лечебных процедур. Сообщалось, 
что непереносимость кишечником составляет одну 
треть причин прерывания ЭП [23], но истинная непе-
реносимость наблюдалась только в половине этих слу-
чаев [21, 23]. Следовательно, надлежащая диагностика 
кишечной толерантности медицинским персоналом 
может уменьшить ненужную отмену ЭП.
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Как упоминалось выше, не существует единствен-
ного полезного и рекомендуемого метода для монито-
ринга кишечной непереносимости. Во время управле-
ния энтеральным питанием важно всегда наблюдать 
за всеми желудочно-кишечными функциями и под-
тверждать, что они не нарушены.

Инициирование протокола энтерального питания. ЭП 
подходит для применения у пациентов с легкой или 
умеренной паралитической кишечной непроходимо-
стью, при условии что гемодинамический статус паци-
ента стабилен [24]. Сообщалось, что показатель дости-
жения целевого количества ЭП в течение 72 ч составлял 
от 30 до 85 %, когда ЭП начинали после стабилизации 
гемодинамики, даже до подтверждения наличия пери-
стальтических звуков. С другой стороны, R.A. Kozar 
et al. сообщили, что этот показатель достиг 70–85 % 
от целевого количества ЭП, когда использовался про-
токол ЭП в зависимости от особенностей каждого па-
циента [25]. Критерии оценки гемодинамической ста-
билизации варьируют в зависимости от учреждения. 
Hiroomi Tatsumi (2019) в критерии включает требуемую 
дозу инотропных агентов (например, ≤ 0,1 мкг/кг/мин 
норэпинефрина) или время, когда можно уменьшить 
количество вводимых инотропных агентов.

1. Увеличение объема ЭП и кишечная толерант-
ность. Рекомендуется использовать протокол ЭП для 
достижения целевого количества ЭП [8]. Факторы, 
которые должны быть установлены в протоколе, раз-
нообразны (приведены ниже), но сообщалось, что 
скорость достижения целевого количества ЭП увели-
чилась, когда сотрудники отделения интенсивной те-
рапии использовали протокол, который учитывал эти 
факторы [10, 25–29]. После раннего инициирования 
ЭП следующим шагом является определение того, 
можно ли систематически увеличивать ЭП для дости-
жения целевого уровня. Как правило, у пациентов в 
критическом состоянии количество ЭП, вводимого 
в течение первой недели, составляет около 80 % от 
целевого количества [30]. При активном увеличении 
объема ЭП желательно создание протокола, который 
подходит для реальной ситуации у каждого пациен-
та и должен учитывать другие протоколы, о которых 
сообщалось ранее [31, 32]. Однако цель должна за-
ключаться в корректировке количества ЭП вместе 
с протоколом, чтобы не строго соблюдать протокол 
и надлежащим образом увеличивать количество ЭП 
[33, 34]. Развитие желудочно-кишечных расстройств 
из-за несоответствующего увеличения количества ЭП 
или скорости потока для достижения целевого коли-
чества может привести к необходимости прерывания 
ЭП и потребует времени для достижения целевого ко-
личества путем осторожного повторного запуска ЭП с 
небольшим количеством ПС. Таким образом, медлен-
ный запуск и непрерывное введение ЭП с отсрочен-
ным увеличением и/или уменьшением количества ПС 
может помочь избежать нежелательного прерывания 
и прекращения ЭП, что позволит на раннем этапе до-
стичь целевого уровня. Факторы, которые необходи-
мо учитывать в протоколе ЭП [8]: критерии, условия и 
противопоказания для начала энтерального питания; 

путь инфузии (желудок/постпилорический отдел); 
метод инфузии (прерывистый или непрерывный); це-
левое количество формулы ЭП; выбор типа формулы 
ЭП; расход при запуске и изменения расхода; оценка 
желудочно-кишечной непереносимости (остаточный 
объем желудка или рентген брюшной полости); меры 
профилактики  осложнений (изменение метода инфу-
зии или типа формулы ЭП); управление маршрутом 
ЭП (промывание зондов и т.д.).

2. Меры по снижению риска рефлюкса и аспирации. 
Во время введения ЭП риск рефлюкса и аспирации 
следует оценивать и предотвращать. Факторы высоко-
го риска аспирации: неспособность защитить дыха-
тельные пути; наличие назоинтестинального доступа; 
механическая вентиляция легких; возраст > 70 лет; по-
ниженный уровень сознания; плохой уход за полостью 
рта; неадекватное отношение медсестры к пациенту; 
положение лежа на спине; неврологический дефицит; 
гастроэзофагеальный рефлюкс; транспортировка из 
реанимации; использование болюсного прерывистого 
ЭП [17].

а) Подъем головного конца кровати (от 30 до 45°). 
У критически больных пациентов подъем головного 
конца кровати является мерой для снижения риска 
аспирации не только во время проведения ЭП, но так-
же во время искусственной вентиляции легких и т.д. 
[35–37]. Было показано, что по сравнению с положе-
ниями лежа на спине или полулежа подъем головного 
конца кровати на 30–45° значительно снижает частоту 
возникновения пневмонии [35]. Примечательно, что в 
действительности угол часто остается менее 30°, даже 
если верхняя часть кровати поднята, поэтому важно 
регулярно проверять угол подъема. Управление пози-
цией, как сообщалось, было тщательным, когда врач 
четко указывал угол подъема [38]. Важно знать, что 
длительное возвышение головного конца кровати во 
время непрерывного введения ЭП может увеличить 
риск развития сакральных пролежней.

b) Непрерывная инфузия ЭП. Показано, что пре-
рывистая инфузия ЭП увеличивает риск аспираци-
онной пневмонии [34]. J.B. MacLeod et al. сообщили, 
что, хотя частота случаев инфицирования не разли-
чалась при непрерывной и прерывистой инфузии, 
смертность в ОИТ значительно снижалась при посто-
янной инфузии (7,4 против 13,9 %) [39]. Другие РКИ 
показали, что непрерывная инфузия имела сходные 
результаты с прерывистой инфузией, включая смерт-
ность, частоту инфекций и длительность пребывания 
в стационаре [40–44], но позволяла значительно рань-
ше достичь целевого количества ЭП [42]. Непрерыв-
ное вливание снижает нетерпимость к ЭП. Таким об-
разом, переход на постоянную инфузию может стать 
одной из мер по снижению риска рефлюкса и аспира-
ции у пациентов с высоким риском или у пациентов 
с непереносимостью желудочного ЭП. Частота рвоты 
может увеличиваться при непрерывной желудочной 
инфузии ЭП, поскольку GRV не может быть измерен. 
Желательно устанавливать короткое прерывание по-
стоянной инфузии ЭП на регулярной основе и изме-
рять GRV по мере необходимости.
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c) Прокинетические препараты и/или наркоти-
ческие антагонисты для стимулирования кишечника. 
C.M. Booth et al. показали, что введение прокинети-
ческих средств, таких как метоклопрамид или эри-
тромицин, улучшает опорожнение желудка и кишеч-
ную переносимость [45]. Пять РКИ выявили эффекты 
метоклопрамида или эритромицина в сравнении с 
плацебо [46–50]. В метаанализе трех из них [48–50] 
сообщалось, что прием прокинетических препара-
тов снижал GRV [21]. Другое исследование показало, 
что как метоклопрамид, так и эритромицин снижали 
GRV при сходной эффективности [51]. Более того, по 
сравнению с одним только метоклопрамидом комби-
нированная терапия метоклопрамидом и эритроми-
цином значительно снижала GRV [52]. Но ни одно из 
исследований не показало различий в смертности и 
заболеваемости пневмонией между двумя препарата-
ми. Прокинетические агенты могут быть эффектив-
ны у пациентов с высоким риском аспирации или с 
непереносимостью желудочного ЭП. С другой сторо-
ны, и метоклопрамид, и эритромицин были связаны 
с удлинением интервала QT, которое предрасполага-
ет к сердечной аритмии [53, 54]. Кроме того, следует 
иметь в виду, что метоклопрамид был связан с небла-
гоприятными осложнениями в виде экстрапирамид-
ных симптомов и поздней дискинезии, а эритроми-
цин может способствовать ненужному применению 
антибиотиков; более того, введение эритромицина для 
улучшения моторики желудочно-кишечного тракта не 
покрывается страховкой в Японии. Таким образом, на-
значение этих препаратов должно быть прекращено, 
если они не доказали свою эффективность. Наркоти-
ческие анальгетики могут подавлять перистальтику 
желудочно-кишечного тракта. Введение налоксона 
через желудочный зонд для противодействия этому 
неблагоприятному эффекту может уменьшить частоту 
пневмонии, связанной с искусственной вентиляцией 
легких, снизить GRV и увеличить количество инфузии 
ЭП [55]. Следовательно, наркотические антагонисты 
могут снизить риск рефлюкса или аспирации. Эти пре-
параты не показали улучшения результатов, включая 
смертность, продолжительность искусственной венти-
ляции легких и длительность пребывания в отделении 
интенсивной терапии. Кроме того, различные агенты 
используются для улучшения перистальтики желу-
дочно-кишечного тракта в Японии [8]. В частности, 
rikkunshito и mosapride citrate для стимуляции опорож-
нения желудка, daikenchuto и prostaglandin F2α для сти-
муляции перистальтики кишечника, sodium picosulfate 
и magnesium oxide для стимуляции движения кишеч-
ника; в основе назначения этих препаратов лежат их 
фармакологические эффекты и опыт врача.

d) Переход на постпилорический доступ. S.J. Faylor 
et al., C.W. Hsu et al., J. Acosta-Escribano et al. было до-
казано, что переключение пути инфузии ЭП с желу-
дочного доступа на постпилорический снижает часто-
ту рефлюкса [56, 57], аспирации и пневмонии [10, 58, 
59]. Метаанализ 12 РКИ [3, 10, 58–67] показал, что, по 
сравнению с желудочным вариантом ЭП постпилори-
ческий маршрут значительно уменьшает частоту пнев-

монии. Другой метаанализ, включавший 7 РКИ [58–60, 
65–68], свидетельствовал, что при постпилорическом 
доступе увеличивается темп введения и  объем пита-
тельной смеси в тонком кишечнике [21]. Следователь-
но, переключение инфузии ЭП с желудочного досту-
па на постпилорический может стать одной из мер по 
снижению риска рефлюкса и аспирации у пациентов, 
угрожаемых по развитию данных осложнений. Тем не 
менее увеличение темпа ЭП и опорожнение желудка с 
помощью постпилорического ЭП ограничивалось па-
циентами с высокой степенью тяжести [68] и оказыва-
ло незначительный эффект [69–71]. Более того, раннее 
постпилорическое ЭП, как сообщалось, не снижало ча-
стоту пневмонии [67]. С другой стороны, желудочный 
путь ЭП сокращает продолжительность пребывания в 
ОИТ [3, 63] и частоту инфекционных  осложнений [58, 
61]. В руководствах ESPEN настоятельно рекомендует-
ся выбирать желудочный доступ для начала ЭП и пере-
ходить к постпилорическому доступу, когда у пациен-
тов развивается непереносимость, несмотря на прием 
прокинетических препаратов, или у пациентов с высо-
ким риском аспирации [64, 72–76].

Критерии, классификация и оценка диареи. У па-
циентов, находящихся в критическом состоянии, 
контроль движения кишечника чрезвычайно важен 
для интенсивной терапии. Бактериальная транслока-
ция вследствие ослабления перистальтики желудоч-
но-кишечного тракта и застоя кишечного содержимо-
го может вызывать сепсис или синдром полиорганной 
недостаточности [77, 78]. Кроме того, сама диарея 
может вызвать несколько проблем и осложнений, 
как описано ниже. Во время раннего введения ЭП 
наблюдение за функциональным состоянием ки-
шечника необходимо для достижения максимальной 
эффективности. Хотя нет определенных критериев 
диареи, обычно используются такие показатели: ча-
стота дефекации > 3–5 раз/сут или объем дефекации 
> 200–300 г/сут [79, 80]. У критически больных паци-
ентов различные факторы, в том числе основные и 
сопутствующие заболевания; введение лекарств, та-
ких как антибиотики; тип формулы ЭП, могут влиять 
на свойства и  объем испражнений. Чтобы определить 
свойства и объем движения кишечника, используются 
такие варианты оценки: Бристольская шкала формы 
кала [81] или диаграмма стула Кинга [82]. Поскольку 
тяжелобольные пациенты длительно сохраняют не-
подвижность и не могут принимать позу дефекации 
подобно здоровому человеку, дефекация считается за-
труднительной, если свойства кала не являются более 
мягкими, чем обычно. Следовательно, у пациентов в 
критическом состоянии мягкий кал должен быть раз-
решен, избегая водянистости, а движение кишечника 
должно регулироваться по Бристольской шкале в пре-
делах 4 или выше. Исходя из патофизиологических 
особенностей диарея может быть классифицирована 
как осмотическая, экссудативная, секреторная или 
моторная [79, 80]. Кроме того, диарея также может 
быть классифицирована как инфекционная или не-
инфекционная, поэтому лечение варьирует в зависи-
мости от наличия или отсутствия инфекции.
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Осложнения и проблемы, связанные с диареей. Дли-
тельная диарея может привести к дефициту усвоения 
питательных веществ, недоеданию, увеличению смерт-
ности [80]; вызвать уменьшение объема циркулирующей 
крови; метаболический ацидоз с потерей электролитов 
и бикарбоната путем выведения большого количества 
пищеварительных соков; нарушение электролитного 
баланса с потерей калия, магния, цинка; контаминацию 
хирургических ран и пролежней [80, 83]. R.J. Strack van 
Schijndel et al. сообщили, что объем дефекации > 250 г/сут 
может являться показателем недостаточности питания 
[84]. Кроме того, N.J. Wierdsma et al. [85] считают, что по-
теря питательных веществ с калом увеличивалась с объ-
емом дефекации и что ежедневное измерение объема де-
фекации важно, потому что у пациентов с увеличением 
объема дефекации растет риск дефицита белка и энергии. 
Ограничение движения кишечника в некоторой степе-
ни важно для лечения энтеральной недостаточности у 
критически больных пациентов, поскольку длительная 
диарея напрямую связана с дефицитом энергии и отри-
цательным энергетическим балансом [86]. Вызванное 
этим недоедание может нарушать иммунную функцию, 
увеличивать риск инфекционных осложнений, повы-
шать смертность. Поэтому протокол управления объ-
емом дефекации должен быть составлен в соответствии 
с фактическими обстоятельствами каждого учреждения, 
аналогично протоколам инициирования ЭП и уменьше-
ния риска аспирации. В протокол должно быть включено 
введение прокинетических препаратов [87]. 

Поскольку ЭП лучше поддерживает структуру и 
функцию слизистой оболочки ЖКТ, чем парентераль-
ное питание (ПП), должны проводиться мероприятия 
по профилактике и/или купированию диареи. Тем не 
менее диарея часто возникает после начала ЭП, в за-
висимости от методов введения, количества, скорости 
потока и типа формулы ЭП. Если диарея возникла, 
важно определить ее причину и факторы риска.

Причины диареи. Причины диареи, не связанной 
с ЭП: передозировка гиперосмотического препарата 
(сорбитол и др.); применение антибиотиков широкого 
спектра действия; псевдомембранозный энтерит, вы-
званный Clostridioides (Clostridium difficile); кишечные 
инфекции (MRSA-энтерит, CMV-энтерит и др.); вос-

палительные заболевания кишечника; кишечная бо-
лезнь «трансплантат против хозяина» после трансплан-
тации гемопоэтических стволовых клеток; применение 
противоопухолевых средств. Факторы риска диареи, не 
связанной с ЭП: лихорадка или переохлаждение; на-
личие инфекции; недоедание или гипоальбуминемия; 
сепсис или полиорганная недостаточность; открытый 
контейнер; предыдущее общее парентеральное пита-
ние. В частности, следует избегать диареи из-за приема 
антибиотиков. Ряд авторов сообщали о различных фак-
торах риска диареи, ассоциированной с Clostridioides 
(Clostridium difficyle) [88–93]. Факторы риска диареи, 
ассоциированной с Clostridioides (Clostridium): недавняя 
или текущая терапия антибиотиками; длительное пре-
бывание в отделении интенсивной терапии; использо-
вание ИЦП; пол (чаще у женщин); тяжесть основных 
заболеваний; энтеральное питание (особенно в пост-
пилорическом питании) [88, 94]. Кроме того, частота 
возникновения диареи варьирует в зависимости от типа 
антибиотиков: высокий риск для хинолонов и цефало-
споринов и низкий — для макролидов [88, 94].

Диарея и энтеральное питание. Сообщалось, что ча-
стота диареи, связанной с ЭП, одинакова независимо 
от пути введения — желудочного или постпилори-
ческого. Однако теоретически считается, что диарея 
встречается чаще при прямом введении гиперосмоти-
ческой формулы ЭП в тощую кишку. Непрерывная ин-
фузия с использованием ЭП-насоса подавляет разви-
тие диареи по сравнению с прерывистой инфузией [41, 
73, 96], но этот эффект трудно оценить после развития 
диареи [41, 96]. Факторами, связанными с развитием 
диареи, являются: содержание и состав питательных 
веществ в ЭП, таких как углеводы, наличие или отсут-
ствие и тип липида, тип источника азота, наличие или 
отсутствие лактозы и молочного белка, наличие или 
отсутствие пищевых волокон и осмотическое давле-
ние. Однако данных о влиянии содержания и состава 
питательных веществ ЭП недостаточно. Большинство 
доступных испытаний были основаны на исследова-
нии формулы ЭП, а не одного ингредиента.

Профилактика и лечение диареи. Общее симптома-
тическое лечение диареи включает введение опиоидов, 
антихолинергических препаратов и замещение жидко-

Таблица 1. Меры по профилактике диареи, связанной с энтеральным питанием

Начало ЭП Начните	с	небольшого	количества	и	постепенно	увеличивайте	ЭП

Скорость потока инфузии ЭП Переключите	прерывистую	инфузию	на	непрерывную	инфузию	ЭП

Маршрут ЭП Переключить	постпилорический	маршрут	ЭП	на	желудочный

Использование 
медикаментозной терапии

1)	 детальная	настройка	агентов,	улучшающих	перистальтику	ЖКТ;
2)	 	применение	фитотерапии	или	противодиарейных	препаратов	

(после	исключения	других	причин	диареи)

Изменение типа формулы ЭП

Требования	к	формуле	ЭП:	
—	 содержит	пищевые	волокна;
—	 содержит	пептид	в	качестве	источника	азота	(олигомерная	диета);
—	 не	содержит	жир,	лактозу	или	молочный	белок;
—	 гипоосмотическй	вариант

Модификация формулы ЭП

1)	 	Перейдите	на	формулу	ЭП	(Hine	E-Gel®),	которая	может	достигать	полу-
твердого	состояния	в	желудке;

2)	 	перейдите	на	жидкую	пищу	с	регулируемой	вязкостью	(Meiflow®	и	т.д.);
3)	 	добавьте	загуститель	(REF-P1®),	чтобы	сделать	ЭП	в	ЖКТ	полутвердым;
4)	 	перейдите	на	полутвердый	тип	формулы	ЭП	(пациент	с	гастростомией)



41Том 16, № 1, 2020 www.mif-ua.com, http://emergency.zaslavsky.com.ua

Науковий огляд  /  Scientific Review

сти. Если причиной диареи, по-видимому, не является 
ЭП и предполагаемая причина устраняется надлежа-
щим образом, ЭП не следует останавливать без необ-
ходимости. Меры по профилактике диареи, связанной 
с ЭП, приведены в табл. 1.

Элементарная диета, в которой источник азота на-
ходится в виде аминокислот, является гиперосмоти-
ческой и может легко вызывать диарею. С другой сто-
роны, олигомерная диета, в которой источник азота 
находится в виде пептида, не может вызвать диарею, но 
доказательств ее эффективности недостаточно. В не-
которых случаях переход на формулу ЭП без лактозы, 
молочного белка и липидов приводит к купированию 
диареи. Это отчетливо выражено у пациентов, которые 
перенесли панкреатодуоденэктомию, после которой 
особенности в секреции пищеварительных ферментов 
приводят к изменению функции пищеварения и вса-
сывания и вызывают диарею.

Водорастворимые пищевые волокна по сравнению 
с нерастворимыми более эффективны в профилак-
тике диареи: пектин и гуаровая камедь увеличивают 
вязкость, задерживают выведение из желудка и всасы-
вание в тонкой кишке, уменьшают скорость потока в 
желудочно-кишечном тракте содержимого, сопротив-
ляясь перистальтике.

Поскольку увеличение вязкости желудочно-ки-
шечного содержимого купирует диарею, полутвердый 
тип формулы ЭП может быть эффективным у паци-
ентов с гастростомией. Однако у пациентов, находя-
щихся в критическом состоянии, формулу ЭП трудно 
превратить в полутвердую, поскольку ПС вводится 
через питательный зонд малого диаметра. Сейчас Hine 
E-Gel® стал коммерчески доступным; это жидкая сре-
да высокой плотности, которая включает пектин, пре-
вращается в гелевую форму в результате реакции с же-
лудочным соком и достигает полутвердого состояния 
в желудке. Жидкий пищевой продукт с регулируемой 
вязкостью, такой как Meiflow® (Meiji Co., Ltd., Токио, 
Япония), который вводится через зонд малого диаме-
тра, также может предотвратить диарею. При этом в 
исследовании M.R. Mainous et al. (1995) сообщалось, 
что введение обогащенной клетчаткой формулы ЭП не 
показало эффективности у пациентов в критическом 
состоянии. Нет достаточных доказательств эффектив-
ности пре-/про-/synbiotics в поддержании бактериаль-
ной флоры. Требуются дальнейшие исследования.

В последние годы при таких заболеваниях, как псев-
домембранозный энтерит и воспалительные заболевания 
кишечника, проводится трансплантация фекальной ми-
кробиоты. Это уменьшает частоту дефекации и улучшает 
свойства кала. Трансплантация фекальной микробиоты у 
критически больных пациентов должна привлечь боль-
ше внимания в дальнейшем, потому что нормализация 
желудочно-кишечной функции и бактериальной флоры 
предотвращает бактериальную транслокацию и начало 
сепсиса или недостаточности органов [99, 100].

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии какого-либо конфликта интересов при подго-
товке данной статьи.
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ентеральна толерантність у критичних пацієнтів 
(огляд літератури)

Резюме. Ентеральне харчування (ЕХ) у критичних пацієн-
тів краще підтримує структуру та функцію слизової оболон-
ки шлунково-кишкового тракту (ШКТ), ніж парентераль-
не харчування. Труднощі та ускладнення, пов’язані з ЕХ, 
включають порушення обміну речовин, шлунково-кишкові 
ускладнення. Незалежно від шляху введення ЕХ шлунко-
во-кишкові розлади можуть бути викликані основним за-
хворюванням, режимом штучної вентиляції, прийомом 
лікарських препаратів і т.д. Велику роль відіграє кишкова 
непереносимість ЕХ. Механізми розладів ШКТ у критич-
них хворих та післяопераційних пацієнтів можна класи-
фікувати як недостатність слизових бар’єрів, послаблення 
перистальтики, атрофію слизової оболонки кишечнику, 
зменшення кишкової тканини, пов’язаної з лімфатичною 
системою, і т.д. Щоб уникнути ускладнень з боку ШКТ, ЕХ 
слід починати з невеликої кількості поживної суміші та по-
стійно збільшувати об’єм ЕХ. Заходи для зменшення ризи-
ку рефлюкса та аспірації включають: піднятий головний кі-
нець ліжка (від 30 до 45°), переведення на постійне введен-
ня ЕХ, введення прокінетиків або наркотичних антагоністів 
для підвищення моторики ШКТ, переведення ЕХ на постпі-
лоричний шлях. Важливо контролювати перистальтику ки-
шечника. Як критерій діареї враховується частота дефекації 
> 3–5 разів на добу або об’єм дефекації > 200–300 г/добу. 
Тривала діарея може викликати: зменшення об’єму цирку-
люючої крові; метаболічний ацидоз із втратою електролітів 
та бікарбоната шляхом виведення великої кількості травних 
соків; порушення електролітного балансу з втратою калію, 

магнію, цинку; контамінацію хірургічних ран і пролежнів, 
збільшення смертності. Важливо встановити причину діа-
реї, остання часто виникає після початку ЕХ залежно від 
методів введення, кількості, швидкості потоку, типу фор-
мули поживної суміші. Заходи щодо профілактики діареї, 
пов’язаної з ЕХ, включають: переведення з періодичної 
інфузії на постійну, зміну маршруту годування з постпі-
лоричного на шлунковий, детальну настройку агентів, що 
покращують перистальтику ШКТ; застосування фітоте-
рапії або протидіарейних препаратів; зміну типу формули 
ЕХ, яка повинна містити харчові волокна, гіпоосмолярний 
розчин, пептид як джерело азоту, не повинна містити жир, 
лактозу або молочний білок. До можливих причин і факто-
рів ризику діареї, не пов’язаної з ЕХ, відносять: передозу-
вання гіперосмолярного препарату; застосування антибіо-
тиків широкого спектра дії; псевдомембранозний ентерит, 
викликаний Clostridioides (Clostridium) difficile; запальні за-
хворювання кишечника; трансплантацію гемопоетичних 
стовбурових клітин; застосування протипухлинних препа-
ратів; лихоманку або переохолодження; наявність інфекції; 
гіпоальбумінемію; сепсис; синдром поліорганної недостат-
ності; попереднє загальне парентеральне харчування. ЕХ не 
слід без необхідності зупиняти,  продовжувати в невеликих 
кількостях. Якщо діарея не припиняється при відповідному 
лікуванні, ЕХ повинно бути припинено та розпочато парен-
теральне харчування.
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enteral tolerance in critically ill patients 
(literature review)

Abstract. Enteral nutrition (EN) in critically ill patients better 
supports the structure and function of the gastrointestinal mucosa 
than parenteral nutrition. Difficulties and complications associ-
ated with EN include metabolic disorders, gastrointestinal compli-
cations. Regardless of the route of administration, gastrointestinal 
disorders can be caused by underlying disease, mechanical ventila-
tion mode, use of certain medicines. Intestinal intolerance of EN is 
of particular importance. Mechanisms responsible for gastrointes-
tinal disorders can be classified as mucous membrane insufficiency, 
decreased peristalsis, gastrointestinal mucous membrane atrophy, 
and intestinal tissue reduction related to lymphatic system. In order 
to avoid gastrointestinal complications, EN should be started with 
a small amount of nutritional mixture, and the volume should be 
increased gradually. Measures to reduce the risk of aspiration in-
clude: head elevation (from 30 to 45°), switching to continued ad-
ministration of EN, administration of prokinetic agents or opioid 
antagonists in order to increase gastrointestinal motility, postpy-
loric feeding. As diarrhea criteria, frequency of defecations (more 
then 3–5 per day) or amount of faeces (more than 200–300 g per 
day) are used. Prolonged diarrhea can cause: blood volume reduc-
tion; metabolic acidosis due to loss of electrolytes and bicarbonate; 
electrolyte imbalance with the loss of potassium, magnesium, zinc; 

contamination of surgical wounds and pressure ulcers; increased 
mortality. It is important to establish the cause of diarrhea, which 
often occurs after EN initiation and depends on the route, amount 
and rate of administration. Measures to prevent diarrhea associ-
ated with EN are as follows: shift from intermittent to continued 
infusion; changing the route of administration from postpyloric to 
gastric one; thoughtful selection of prokinetic agents; use of phy-
totherapy and antidiarrheals; formula must include fibers, hypoos-
molar solution, peptide as a source of nitrogen, and should not in-
clude fat, lactose or milk proteins. Causes and factors of diarrhea 
that is not associated with EN: hyperosmolar medicine overdose; 
use of broad spectrum antibiotics; pseudomembranous enteri-
tis caused by Clostridioides (Clostridium difficile); inflammatory 
bowel diseases; bone marrow transplantation; application of anti-
tumor agents; fever or hypothermia; infection; hypoalbuminemia; 
sepsis; multiple organ dysfunction syndrome. EN should not be 
terminated without serious reasons and should be continued in a 
small amount. If diarrhea is not resolved despite appropriate treat-
ment, EN should be stopped or interrupted, and parenteral nutri-
tion must be initiated.
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