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"… Тысячи больных голодают посреди изобилия …"
Флоренс Найтингейл, 1859 г.

Актуальность проблемы
Значимость адекватного искусственного питания у

пациентов в критическом состоянии (ПКС) в условиях,
когда спонтанный пероральный приём пищи неосуще-
ствим, переоценить невозможно (1). По данным мета-
анализа 22 опубликованных обзоров по проблеме пи-
тания в 70 больницах за предшествующие 15 лет, фак-
торы риска развития гипотрофии отмечаются у 25-90%
госпитализированных больных (25). Потеря веса более
чем на 10% перед госпитализацией отражается на ре-
зультатах лечения общей популяции пациентов хирур-
гического профиля (1, 42). Если потеря веса достигает
уровня 15% от исходного, эффекты белково- энергети-
ческой недостаточности наслаиваются на стрессовые
механизмы, суммарно ухудшая способность организ-
ма адекватно реагировать на повреждение, что и явля-
ется причиной таких осложнений, как инфекции (71).
Заживление ран и нормальный иммунный ответ  на-
прямую зависят от доставки нутриентов (42), поэтому
адекватное питание способно улучшать заживление
ран, восстанавливать иммунокомпетенность, снижать
периоперационнную заболеваемость и летальность у
ПКС (1). Курс тотального ПП онкобольным с недоста-
точностью питания в течение 7-10 дней  снижает уро-
вень послеоперационных осложнений на 10% (42).

Связь между снижением нутритивного статуса и ухуд-
шением клинических исходов (смертность, заболевае-
мость, стоимость или продолжительность госпитали-
зации) общеизвестна(58). Нутритивная недостаточность
(НН)  оказывает влияние на структуру и функции всех
органов и систем организма, сама по себе способна
вызывать клинические заболевания, а также отрица-
тельно сказывается на основном заболевании (44).
Тяжелая НН является причиной широкого распростра-

нения органных дисфункций и роста периоперацион-
ной (1) и  госпитальной заболеваемости и смертности,
и коррекция либо профилактика нутритивного истоще-
ния может предотвратить повышение заболеваемости
и смертности, связанной с НН. Анализ 2500 случаев в
20 больницах США выявил сокращение длительности
пребывания в больнице среди пациентов, получивших
НП в ранние сроки. В среднем, лечение, начатое на 2
дня раньше, позволяло уменьшить срок пребывания в
больнице на 1 день. По данным исследования, адек-
ватная и своевременная НП позволяет крупной типо-
вой больнице в США экономить 1 миллион долларов в
год (25).

Примерно с 1960 г стало возможным системати-
ческое проведение ЭП и(или) ПП(58) у ПКС благодаря
прогрессу  в технике и производстве средств энтераль-
ного и парентерального питания (ЭП и ПП), венозного
доступа, доступности специализированных формул,
включающих специфические микронутриенты (42).

Нерешенные вопросы нутритивной поддержки
Несмотря на широкое распространение нутритив-

ной терапии и огромное количество литературы по дан-
ному вопросу (в основном, зарубежной) многие аспек-
ты НП противоречивы, чему способствует недостаток
качественных контролируемых рандомизированных ис-
следований, большое число литературных источников
в виде единичных наблюдений или метаанализов и, сле-
довательно, обоснование НП основано на клиничес-
ких предположениях (42, 57). Сложные взаимоотноше-
ния между НН и прочими факторами, влияющими на
исходы, делают очень трудной изолированную оценку
независимого вклада нутритивного статуса. Недостаточ-
но данных по проблеме взаимодействия НП и других
лечебных факторов, влияющих на исходы. Как и другие
виды лечения НП подвержена побочным эффектам (42).

Базовые принципы обмена нутриентов
Обмен энергии
С точки зрения механики организм человека подо-

бен двигателю, сжигает топливо для выработки энер-
гии, необходимой для выполнения работы: механичес-
кой (например, движение, дыхание), транспортной (на-
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пример, транспорт нутриентов в клетку), синтетической
(например, биосинтез белка и других сложных моле-
кул) (71). Общие  энергетические потребности организ-
ма широко варьируют и зависят от уровня основного
обмена, специфической динамической активности
(энергия необходимая для переваривания пищи) и лич-
ной двигательной активности (42, 37, 50).

Организм человека обладает способностью к са-
морегуляции поступления источников энергии таким
образом, что никогда не развивается ни ожирение, ни
истощение. В течение года взрослый субъект потреб-
ляет примерно три четверти миллиона калорий без
значимых изменений веса тела. Энергообмен в норме
характеризуется формулой:

Поступление энергии = обязательная работа + про-
извольная работа

Окислительные процессы в тканях для обеспече-
ния нормальной клеточной функции способны выра-
батывать энергию из нутриентов - пищевых или эндо-
генных углеводов, жиров и белков, кетоновых тел, спир-
та и накапливать её в виде высоко-энергетичных фос-
фатов, что сопровождается потреблением О2 и продук-
цией СО2. Таким образом, газообмен находится в тес-
ной взаимосвязи с продукцией тепла (55, 71).

Во время голодания нутриенты извне не поступают,
организм использует запасы источников энергии (71).

Наибольшим источником энергии в организме яв-
ляется жир, при сжигании 1 г которого выделяется при-
близительно 9 килокалорий. Вторым по величине яв-
ляются протеины, но энергетическая ценность 1 грам-
ма аминокислот составляет только около 4 килокало-
рий. В отличие от жиров протеины являются структур-
ным и функциональным компонентом организма и их
потеря может иметь функциональные последствия.
Хронический катаболический статус  с потерей протеи-
нов повышает восприимчивость организма к инфекци-
ям, ухудшает заживление ран, и способствует небла-
гоприятным исходам лечения. Запасы энергии изме-
ряются в калориях. Одна калория - это количество теп-
ла, которое необходимо для повышения температуры
1 грамма воды с 14.40С до 15.50С при стандартном ат-
мосферном давлении (71).

Метаболизм углеводов
Основным углеводом у человека является глюкоза

(71). Несмотря на незначительность запасов (суммар-
ное количество гликогена и глюкозы внеклеточной жид-
кости составляет 300г или 1200 ккал), значение глюко-
зы  для организма переоценить невозможно, так как
для нервной системы и клеток крови она является един-
ственным источником энергии (55, 71). Глюкоза может
метаболизироваться до АТФ, воды и двуокиси углеро-
да, гликогена печени и мышц, жира. Последний про-
цесс носит название липогенеза и происходит в печени
и жировой ткани. Жировая ткань является основным
местом липогенеза (69). Избыток углеводов накапли-
вается в печени в виде гликогена или в скелетных мыш-
цах. Когда накопление гликогена достигает своего пре-
дела (200-400 г у взрослых), избыток углеводов превра-
щается в  жирные кислоты, которые сохраняются в виде
триглицеридов в жировых клетках (1). Между приёмами
пищи в течение примерно 12 часов источником глюко-
зы становится гликоген. В период голодания, когда ис-
тощаются запасы гликогена, организм метаболизирует
аминокислоты до глюкозы, проводит рециклинг доступ-
ной глюкозы и в конечном итоге индуцирует выработку
кетонов из жиров, которые могут частично замещать
потребности организма в глюкозе (71). Возобновление

доставки глюкозы полностью останавливает эти про-
цессы при простом голодании. Стрессовый ответ ха-
рактеризуется ускорением продукции глюкозы из ами-
нокислот, минимизацией рециклинга глюкозы и огра-
ничением продукции кетоновых тел, вследствие чего
неоглюкогенез обнаруживается так долго, как долго
присутствует стрессовый воспалительный ответ. Эти
адаптационные сдвиги менее чувствительны к инфузии
экзогенной глюкозы (71).

Метаболизм жиров
Триглицериды состоят из молекулы глицерола с

присоединёнными тремя молекулами жирных кислот.
Природные жирные кислоты разделяют на насыщен-
ные (отсутствуют двойные связи) и ненасыщенные (одна
или более двойных связей). В большинстве тканей жир-
ные кислоты легко метаболизируются как источник
энергии, особенно в сердце, печени и скелетных мыш-
цах. В жировой ткани жирные кислоты реэстерифици-
руются с глицеролом и в виде триглицеридов запасают-
ся  в адипоцитах. При голодании и стрессе запасы жира
мобилизируются, в то время как структурные липиды
сохраняются. Большинство липидов в крови не нахо-
дятся в свободной форме- жирные кислоты, глицерол,
фосфолипиды, триглицериды с альбумином образуют
липопротеиновые комплексы. Липопротеины из кро-
вотока удаляются под воздействием липопротеин-ли-
пазы, фермента, расположенного на поверхности эн-
дотелия капилляров. Другим видом липазы, регулиру-
ющим доставку липидов тканям, является гормон- чув-
ствительная липаза, которую активируют:  стресс-гор-
моны (адреналин, норадреналин и глюкагон), b2-адре-
нергическая стимуляция. Гормон роста и  глюкокорти-
коиды гормон-чувствительную липазу активируют более
медленно. TNF-a, IL-1, interferon-a и interferon-g могут
также играть роль в стимуляции липолиза. Стимуля-
ция b2 - рецепторов повышает концентрацию цикли-
ческого аденозинмонофосфата, который в свою оче-
редь стимулирует активность гормон- чувствительной
липазы. Роль недавно обнаруженных b3-адренэргичес-
ких рецепторов в процессе липолиза у человека оста-
ётся неясной. (58, 69, 71).

Повышенная активность триглицерид - жирные кис-
лоты субстратного цикла - одна из причин гипермета-
болзма во время стресса. Блокада  пропранололом b -
адренергических рецепторов у ожоговых больных сни-
жает потребление энергии в покое. Во время стресса
повышен вклад окисления жиров в потребление энер-
гии в покое, а доля окисления глюкозы - снижена (69).

Липиды изготовленные из сои обычно содержат w6
полиненасыщенные жирные кислоты, особенно ара-
хидоновую и линоленовую, оказывающие иммуносуп-
рессивный эффект (69, 71). Арахидоновая кислота яв-
ляется прекурсором простагландинов, таких, как тром-
боксан- А2 и простагландин - Е1, которые ассоциируют-
ся с агрегацией и воспалением (69). Данный факт име-
ет значение, поскольку при прогрессирующем сепсисе
или септическом шоке у части пациентов развивается
чрезмерная либо неадекватная воспалительная реак-
ция, как компонент ответа на травму, хирургическое
повреждение или инфекцию. Чрезмерная воспалитель-
ная реакция характеризуется продукцией воспалитель-
ных медиаторов, в то время как иммуносупрессия ха-
рактеризуется слабыми антигенным.

Рыбий жир содержит w3 жирные кислоты (эйкозо-
пентаеновая и линоленовая), которые являются пре-
курсорами другого класса простагландинов, и включа-
ют:  тромбоксан- А3, который снижает агрегирующую ак-
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тивность и воспаление. w3 жирные кислоты  снижают
продукцию воспалительных цитокинов (IL-1, IL-6, IL-2 и
TNF в моноцитах крови) и эйкозаноидов. Они оказыва-
ют как прямое действие (восстанавливая метаболизм
арахидоновой кислоты), так и опосредованное (угне-
тая экспрессию воспалительных генов путем активации
фактора транскрипции) (58, 69). Пероральное назна-
чение эйкозопентоеновой кислоты хирургическим па-
циентам улучшает пролиферацию лимфоцитов и актив-
ность киллерных клеток. Использование w3 жирные
кислот при респираторном дистресс-синдроме взрос-
лых оправдано для снижения проницаемости легочных
капилляров и синтеза альвеолярными макрофагами
простагландина и лейкотриенов (69).

Метаболизм белков
Белки -  структурная основа жизни и ключевые нут-

риенты в критических состояниях. Примерно 15% веса
тела составляют протеины, половина которых находит-
ся во внеклеточном пространстве (например, альбумин,
трансферрин, гемоглобин), вторая половина -во внут-
риклеточном (внутриклеточный матрикс - коллаген и
пр.). Молекула белка состоит из аминокислот, 20 из ко-
торых являются эссенциальными. После воздействия
энзимов в просвете кишечника пищевые протеины дег-
радируют до пептидов и аминокислот. Абсорбция пеп-
тидов происходит пассивно, аминокислот - активно, бла-
годаря механизму активного транспорта. Многочислен-
ные факторы, в том числе нутритивный статус, травмы,
сепсис, новообразования могут оказывать специфичес-
кое и неспецифическое воздействие на механизм ак-
тивного транспорта аминокислот.  Абсорбированные

аминокислоты вначале поступают в печень, где экстра-
гируются из кровотока для синтеза циркулирующих про-
теинов . Аминокислоты с разветвлённой  цепью  -
branched-chain amino acids (BCAAs) (лейцин, изолей-
цин, и валин) не захватываются печенью и экстрагиру-
ются мышечной тканью (71). Избыток аминокислот под-
вергается деградации, карбоновый остаток окисляет-
ся для выработки энергии, либо метаболизируется в
гликоген или свободные жирные кислоты (1, 71). В до-
полнение к пищевым белкам, клеточный белок посто-
янно находится в состоянии рециклинга, так что суточ-
ный оборот белка составляет примерно 300 г/сут.

Организм не способен полностью реутилизировать
азот, это является причиной облигатных потерь азота, в
основном,  в виде мочевины. В состоянии простого го-
лодания потери азота снижаются, но никогда не дости-
гают нуля. У пациентов в состоянии стресса адаптаци-
онные механизмы к состоянию голодания нарушены,
что приводит к протеолизу с нарастающей скоростью.

В норме при простом голодании организм сохра-
няет белки, что проявляется уменьшением экскреции
азота с мочой. При сепсисе адаптационные механиз-
мы с использованием кетонов в качестве источников
энергии нарушены, следствием чего являются нараста-
ющие почечные потери азота (71)..

Рекомендованная доза белка в сутки для США со-
ставляет 0.8 г/кг/сут, но эта величина в критическом со-
стоянии может увеличиваться втрое вследствие глубо-
кого катаболизма и неэффективности механизма эко-
номии белка (71).

Патологический процесс Аминокислоты (г/кг/сут)
Послеоперационный период(неосложнённый) 1-1.5
Сепсис 1.5-2.0
Множественная травма (ИВЛ) 1.5-2.0
Обширные ожоги 2.0-3.0

Таблица 1
Потребности в аминокислотах

Азотистый баланс является индикатором равнове-
сия между усвоением азота и белковым катаболизмом,
и поэтому представляет собой один из наиболее ин-
формативных тестов адекватности нутритивной поддер-
жки. Под азотистым балансом понимают разницу меж-
ду количеством поступившего азота (в среднем 1 г азо-
та эквивалентен 6.25 г белка.) и потерями азота с мо-
чой, стулом, через кожу, раневую поверхность, дрена-
жи. Принято, что внепочечные потери азота составля-
ют примерно 2г в сутки. Большинство лабораторий оп-
ределяют в моче только азот мочевины, поэтому в фор-
мулу азотистого баланса добавляют дополнительно 2-
3 г на немочевинные потери азота с мочой. Здоровый
субъект продолжительное время способен находится
в нулевом азотистом балансе. В противоположность
этому в критическом состоянии у больных наблюдается
отрицательный азотистый баланс. Суточная экскреция
мочевины здорового субъекта оставляет примерно 30
грамм (14 г азота мочи), мочевина составляет 85% об-
щей экскреции азота с мочой, остальная часть прихо-
дится на аммиак и креатинин.

Утилизация субстратов
Различия в способности запасать гликоген и триг-

лицериды, особенности ферментных механизмов и ме-
ханизмов мембранного транспорта  - причины разли-
чий между органами в утилизации субстратов. Нейро-
ны, эритроциты и клетки мозгового вещества почек в

норме утилизируют только глюкозу. В печени, сердце,
скелетной мускулатуре и корковом слое почек выра-
ботка энергии происходит преимущественно путем ме-
таболизма жирных кислот (1).

Дыхательный коэффициент
Количество и состав метаболизируемых субстратов

на клеточном уровне отражаются на величине объе-
мов поглощаемого кислорода и выделяемой углекис-
лоты лёгкими (71). Дыхательный коэффициент являет-
ся показателем метаболизма и суммарно отражает
утилизацию того или иного энергосубстрата: углеводов,
жиров и белков (64). И определяется как результат от-
ношения продукции углекислого газа к потреблению

кислорода: 22 OCO VVRQ &&=
В нормальных условиях RQ варьирует от 0,7 до 1,0.

При использовании измерения азота мочи возмож-
но определение "небелкового" RQ. Знание величины
"небелкового" RQ позволяет определить взаимоотно-
шение между окислением углеводов и жиров, посколь-
ку "небелковый" RQ изменяется линейно от 0.71 до 1.00
и отношение окисление углеводов/жиров от 0 до 100%.

Если в стабильном состоянии пациента небелко-
вый RQ > 1, то предполагается  присутствие в организ-
ме реакций окисления глюкозы и липогенеза, источни-
ками которого могут быть глюкоза или белок (1, 57).
Данная ситуация встречается нечасто, но обычно сви-
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Потребление белка (≈80г) 

Азот фекалий  1.5г(≈10г белка) 

Весь белок организма  10-12кг 

Обмен белка 
≈300 г/сут Просвет  кишечника 

Секреция белка в 
Кишечник  ≈70г/сут 
 

Пул  своб. 
аминокислот 
≈125 г 

Азот мочи  12г(≈80г белка) 

Кожа 
 

       2г 

Абсорбция из 
кишечника  ≈140г/сут 
 

Синтез 
 

Распад 
 

Мышцы 70г 

Кишечник 25г 

Печень 25г 

Др. внутр. орг 60г 

Лейкоциты 20г 

Коллаген/эластин 5г 

Гемоглобин 8г 

Кишечник 25г 

 20г экспорт 

5г ретенция 

Рисунок 1. Обмен белка у мужчины весом 70 кг.

 

Безбелковая диета Смешанная диета 

Дополнительная 
травма 

Ответ на тяжёлую травму -25г 

Ответ на умеренную травму -10г 
 

Плановая хирургия -5г 

Простое голодание -4г 

Рисунок 2. Метаболический ответ на голодание в норме, послеоперационном периоде и сепсисе.
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детельствует об избыточном питании углеводами.  Зна-
чения RQ > 1.3 обычно не встречаются. Значения RQ <
0.7 свидетельствуют о глюконеогенезе или метаболиз-
ме кетонов. У таких пациентов необходим подсчёт "не-
белкового" RQ (64).

В случае, когда небелковый RQ равен или меньше
1.0 предполагается присутствие в организме реакций
окисления глюкозы и окисления триглицеридов в пече-
ни, определяющих общее потребление кислорода орга-
низмом.

Кислородная "цена" 1 калории в данных условиях
определяется уравнением:

 ( ) 30.371.11 2 += RQOлценааякалорическ
 Уравнение основано на двух допущениях: чистая

глюкоза и чистый жир обладают дыхательным коэффи-
циентом RQ 1.0 и 0.7 соответственно, и при их сжигании
освобождается 3.74 и 9.11 ккал на 1 литр потребленно-
го кислорода. Это классический метод определения ко-
личества продукции тепла при непрямой калоримет-
рии (13, 14-57).

Кислородную "цену" 1 калории в данных условиях
можно определить по уравнению:

( ) 97.304.11 2 += RQOлценааякалорическ  (57)
Окисление глюкозы происходит по уравнению:
С6Н12О6 + 6О2 → 6СО2 + 6Н2О
Дыхательный коэффициент глюкозы RQ =1.0, по-

скольку в соответствии с формулой реакции на каждые
6 молей поглощения кислорода приходится 6 молей
поглощения углекислого газа.  На каждый грамм глюко-
зы выделяется 3.74 ккал, на каждый литр потреблён-
ного кислорода выделяется 5.01 ккал, на каждую кило-
калорию данной реакции потребляется 200мл кисло-
рода и выделяется 200мл двуокиси углерода. (57).

При окислении жиров на 1 моль поглощённого кис-
лорода продуцируется меньшее количество углекисло-
го газа, поэтому дыхательный коэффициент меньше,
чем у глюкозы. Окисление триглицеридов происходит
по уравнению:.

2С51Н98О6 + 145O2 → 102CO2 + 98H2O (71)
RQ в данном случае равно 102/145, т.е. 0.7. (71).
2С54Н101О6 + 152.5О2 → 108СО2 + 101Н2О (57)
на каждый грамм окисления триглицеридов выде-

ляется 9.11 ккал, на каждый литр потреблённого кис-
лорода выделяется 4.51 ккал, на каждую килокалорию
данной реакции потребляется 212мл кислорода и вы-
деляется 157мл двуокиси углерода (57).

Биосинтез триглицеридов из углеводов происходит
по уравнению:
 26С6Н12О6 + 3.5О2 → 2С54Н101О6 + 48СО2 + 55Н2О

на каждый грамм глюкозы выделяется 9.51 ккал,
на каждый литр потреблённого кислорода выделяется
18.22 ккал, на каждую килокалорию данной реакции
потребляется 4мл кислорода и выделяется 61.7мл дву-
окиси углерода, дыхательный коэффициент RQ =13.71
(57).

из триглицеридов по уравнению:

дытриглицерикислотыжирныесвободныедытриглицери →→

на каждый грамм субстрата выделяется 9.51 ккал,
на каждую килокалорию данной реакции потребляет-
ся 1.9мл кислорода и выделяется 1.9мл двуокиси угле-
рода. (64).

из аминокислот  по равнению
COлглицераттрипалмитиOтАминокисломолекула 14363.4821 22 ++→+

мочевины4.14+

на каждый грамм глюкозы выделяется 9.51 ккал,
на каждую килокалорию данной реакции потребляет-
ся 82.9мл кислорода и выделяется 61.3мл двуокиси уг-
лерода, дыхательный коэффициент RQ =0.74 (64).

Определение дыхательного коэффициента для бел-
ка более затруднительно вследствие вариабельности
состава аминокислот. В среднем дыхательный коэф-
фициент для белка находится в диапазоне 0.8 - 0.82
(57, 71).

Окисление белка происходит по уравнению:
ureaOHCOOтыаминокисломолекула 7.08.21.41.51 222 ++→+ мочевины

на каждый грамм белка выделяется 4.34 ккал, на
каждый литр потреблённого кислорода выделяется 4.18
ккал, на каждую килокалорию данной реакции потреб-
ляется 239мл кислорода и выделяется 191мл двуоки-
си углерода

Потребление кислорода.
Измерение потребления О2 потенциально полез-

но, так как отражает общую доставку О2 тканям и спо-
собность клеток утилизировать доставляемый О2. За-
пасы кислорода в организме человека незначитель-
ны. Подавляющее его количество находится в связан-
ном состоянии с гемоглобином эритроцитов и для здо-
рового мужчины весом 70 кг составляет примерно 1
литр. У здорового доставка кислорода составляет в
среднем 1000мл/мин потребление - 250 мл/мин, что в
результате определяет коэффициент экстракции кис-
лорода 25%(64).

Энергетические потребности и поглощение кисло-
рода взаимосвязаны в соответствии с формулой:
скорость метаболизма( ) ( )минлепотреблени 2О_4.83минккалrate ×=

Или: ( ) 72 ×= минмлVOсуткикалорий
Например, взрослый весом 70 кг в среднем потреб-

ляет 250 мл кислорода в минуту, отсюда: BEE = 250 х 7 =
1750 ккал/сут (71).

В аэробных условиях 2OV&  определяет метаболичес-
кую активность тканей. Количество О2, небходимое для
продукции 1 ккал для углеводов составляет 207мл, жи-
ров - 213мл, белка - 223мл. В критическом состоянии
многочисленные факторы оказывают разнонаправлен-

ное влияние на величину 2OV& . Факторы, увеличиваю-

щие 2OV& : воспаление, сепсис, лихорадка, озноб, судо-
роги, возбуждение, боль, адренэргические препараты,

отлучение от вентилятора.  Факторы, уменьшающие 2OV& :
седация, аналгезия, миорелаксанты, шок, гиповолемия,

Эквивалент объема газа(мл) 1г субстрата Субстрат 
2O  2CO  RQ  

Калорический 
коэффициент 

Углеводы 830 830 1.00 4.2 
Жиры 2020 1430 0.71 9.5 
Белки 970 780 0.81 4.3 
Азот мочевины 6040 4870 27.0  
 

Таблица 2
Утилизация субстратов
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гипотермия, ИВЛ, антипиретики, голодание, гипоали-
ментация. В результате воздействия перечисленных
факторов величина    может изменяться быстро и суще-

ственно (64). Мониторинг 2OV&  способен своевременно
выявить быстрый потребления кислорода у  пациентов
с дистресс-синдромом или ишемией миокарда при
выполнении процедуры отлучения от вентилятора(50).

Адекватная реанимация, борьба с шоком и предот-
вращение полиорганной недостаточности - основопо-
лагающие моменты ведения ПКС. Одним из признаков
шока считается несоответствие доставки кислорода
метаболическим потребностям тканей (64).

Элиминация углекислоты
Измерение элиминации двуокиси кислорода позво-

ляет получить информацию о состоянии физиологичес-
ких процесссов в системе дыхания и, в комбинации с
потреблением О2, о потреблении энергии и метаболиз-
ме (64). В аэробных условиях при выработке 1 ккал энер-
гии выделяется 207мл углекислоты для углеводов,
151мл для жиров, 181мл для белка. Общее количество
двуокиси углерода в организме здорового мужчины ве-
сом 70 кг составляет 120л. В состоянии покоя элимина-
ция углекислоты лёгкими отражает скорость её про-
дукции в тканях и составляет примерно 200 мл/мин.
Данная величина меняется при изменении парамет-
ров вентиляции, перфузии или кислотно-основного со-
стояния. Время, необходимое для рестабилизации эли-
минациии углекислоты после изменения одного из этих
параметров составляет от 30 до 60 мин, и этот факт
необходимо учитывать, так как нестабильный статус
является потенциальным источником ошибок измере-

ния 2OV& , основанном на преобразовании Haldane.
Элиминация углекислоты может быть описана урав-

нением Bohr:

kPaVV COACO ××= 22
&&

k - константа, величина которой зависит от единиц

измерения, AV&  - альвеолярная вентилляция. Отноше-

ние между альвеолярной вентилляцией AV& , минутной
вентилляцией EV& , дыхательным объёмом VT и объё-
мом мертвого пространства VD может быть описано сле-
дующей формулой:

( )TDEA VVVV −×= 1&&

Комбинция этих уравнений даёт:

( ) kPaVVVV COTDECO ××−×= 22 1&&

Данное уравнение демонстрирует, что изменения в
состоянии  ПКС, в результате которых изменяются зна-
чения минутной вентиляции, мёртвого пространства,
концентрации углекислоты в артериальной крови в итоге
будут изменять и величину элиминации углекислоты.

ЭП или ПП дискретно назначается врачом, и по-
ступление энергии может не совпадать с потребностя-
ми пациента. Кроме того, в результате травмы или за-
болевания потребности в энергии могут возрастать (55).
Существующие методы определения  потребности в
калориях основаны на измерении или расчёте по фор-
мулам или номограммам потребления энергии (42, 44).

Непрямая калориметрия.
Измерение энергопотребности используется более

часто, чем вычисление по формулам линейной регрес-
сии и клинически весьма необходимо в случаях резко-
го повышения энергопотребностей, при таких состоя-
ниях, например, как большие ожоги (42, 50). Принципы
прямой калориметрии были разработаны в прошлом

столетии. Она основана на том факте, что при сгорании
продуктов выделяется тепловая энергия, которая мо-
жет быть измерена. С другой стороны, известно, что
процесс горения сопровождается потреблением кис-
лорода и выделением углекислого газа. Benedict и
Atwater в начале 20 столетия первыми поняли, что  для
определения энергозатрат у человека можно исполь-
зовать измерение потребления  кислорода, выделе-
ние углекислоты и азотистого баланса. Данный метод
был назван непрямой калориметрией, а применяемые
для этой цели приборы -непрямыми калориметрами
(64). ЕЕ может быть вычислена по результатам изме-
рения газообмена, при наличии двух принципиальных
допущений - выработка энергии происходит аэробным
путём, и пациент находится в клинически стабильном
состоянии (64). На каждый грамм продукции азота рас-
ходуется 100 - 150 кал энергии, поэтому энергопотреб-
ление также может быть определено путем измере-
ния суточного баланса азота с использованием суточ-
ной мочевины мочи и мочевины крови (42).

Суммарное уравнение непрямой калориметрии
Наиболее точным методом является вычисление

по формуле Weir:

( ) ( ) ( ) ( )UNNVVденьккалЕЕ COO ×−×+×= 99.1763.1503.5 22 && ,
где UNN - urinary urea nitrogen азот мочевины мочи

(64).
По Ben-Porat et al(53-12) суммарное уравнение не-

прямой калориметрии, учитывающее величины потреб-
ления О2, продукции СО2 и суточную экскрецию азота с
мочой выглядит следующим образом:

( ) ( ) ( ) ( )UNNVVденьккалЕЕ COO ×−×+×= 34.31.191.3 22 &&

Определение REE по объёму потреблённого О2

Суть способа заключается в определении калори-
ческой потребности на основе измерении скорости
потребления кислорода, каждый литр которого пропор-
ционален 4-5 ккал (44).

Обратный метод Fick
Метод, предложенный Fick в 1871г позволял изме-

рить величину сердечного выброса исходя из величин
поглощённого О2 лёгкими и величины артерио-веноз-
ной разницы по кислороду(60).

)/(2___
)/(_2_)/(_

лмлОпоразницавенознаяартерио
минмллёгкимиОпоглощениеминлвыбросСердечный

−
=

Принцип Fick  позволяет решить  и обратную задачу
- определить величину поглощённого О2 лёгкими, сле-
довательно и  ЕЕ, исходя из величины артерио-веноз-
ной разницы по кислороду и сердечного выброса. Та-
кой способ  определения ЕЕ называется обратным ме-
тодом  Fick. Знание величины сердечного выброса по-
зволяет определить два параметра: доставку кислоро-
да и потребление кислорода:

( )contentoxygenarterial2 ×= CODO&  

( )contentoxygenvenousmixed-contentoxygenarterial2 ×= COVO&  

До настоящего времени общепринято, что именно
недостаточное 2OD& , то есть тканевая гипоксия являет-
ся главной причиной развития полиорганной недоста-
точности у ПКС (64).

Вычисление 2OV&  обратным методом  Fick выпол-
няют по формуле:

( ) ( )[ ]2121 22222 kPvkSvHbkPakSaHbCOV OOOOO ×+××−×+×××=&

Сатурацию в смешанной венозной крови опреде-
ляли при помощи фиброоптического спектрофотомет-
рического датчика, размещённого в катетере легочной
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артерии (Abbott Critical Care Systems, Inc). Для опреде-
ления артериальной оксигенации использовали пуль-
соксиметр: (Nellcore; Puritan Bennett, Inc, Pleasanton,
CA). Забор образцов крови выполняли во время опре-
деления сердечного выброса. Подсчёт величины REE
выполняли по уравнению:

( ) 18.9522 ×××= − OO SvSaHbCOREE ,
где REE - resting energy expenditure in kcal/d, CO -

сердечный выброс (в L/min), Hb-концентрация гемог-
лобина (48).

Определение REE  по  объёму потреблённого О2 и
продукции СО2

В практических условиях окисление белков ограни-
чено сравнительно узкими физиологическими рамка-
ми и потребляет сравнительно небольшое количество
энергии даже в состоянии катаболизма. С другой сто-
роны, корректное определение суточной экскреции
азота не может быть выполнено, например, в условиях
острой печеночной недостаточности или при патоло-
гии печени. Исходя из этих соображений, часть уравне-
ния непрямой калориметрии, учитывающая выделение
энергии при окислении белка может быть игнорирова-
на без внесения существенной ошибки определения
общего потребления энергии (64). Таким образом, ме-
тод непрямой калориметрии может быть сведен к точ-
ному определению величин потребления О2 и продук-
ции СО2 во выдыхаемом и вдыхаемом воздухе. Зная
потребление О2 и продукцию СО2 REE, вычисляют по
уравнению:

22 10.191.3 COO VVBMR && ×+×=
Данная формула неточна, если пациент находится

в состоянии глюконеогенеза и липогенеза (1).
Формула de Weir по (54 - 14):

( ) 2.4316.178.35379.0 2 −×+××= RQVREE O&

Формула Hunt по (65):

22 17.012.5 COO VVME && ×−×=
Формула Burstein (65)

002.0138.0083.5 22 −×−×= COO VVME &&

Преобразование Haldane
Метаболографы - устройства, которые позволяют

определять REE на основе анализа вдыхаемого и вы-
дыхаемого воздуха. При измерении состава вдыхаемо-
го и выдыхаемого воздуха скорость потребления кис-
лорода и продукции углекислоты можно рассчитать по
двум простым формулам

( ) ( )EIO VFVFV OO EI ×−×= 222
&  

( ) ( )EIO VFVFcV OO EcIc ×−×= 222&  
Однако проблема заключается в том, что одновре-

менное измерение и потока газа и его объёма пред-
ставляет сложную задачу, именно поэтому принцип дей-
ствия существующих приборов данного вида основан на
так называемом преобразовании Халдейна.

( ) ( )EIO VFVFV OO EI ×−×= 222&                               (1)
Допускаем, что азот в вдыхаемой и выдыхаемой

смеси находится в стабильном состоянии(нет потерь
либо поступлений):

EI VFVF NN EI ×=× 22 
Отсюда:

( )22 NN IE FFVV EI ×=                                                 (2)
Комбинируя (1) и (2) , получаем:

( )[ ]22222 ONNO EIEI FFFFVV EO −××=&                        (3)

Если вдыхаемый газ не содержит никаких других
газов, кроме О2 и N2:

22 1 ON II FF −=                                                 (4)
и

222 1 OCON EEE FFF −−=                                                 (5)
Комбинируя (3), (4), (5) получаем:

( )[ ]( )222222 11 OOOCOO EIEEI FFFFFVV EO −−−−××=&

Или:

( ) ( )[ ] EO VFFFFFV COOOOCO IIEIE && ×−−−×= 222222 1   (39).
Во время искусственной вентиляции легких часть

вдыхаемого газа и весь выдыхаемый газ попадают в
смесительную камеру. RQ рассчитывается для  вдыхае-
мого и выдыхаемого газа одновременно по формуле,
выведенной из преобразования Haldane:

2

2

2
2

21
O

CO

O
O

O

I
E

E
I

I

F
F
FF

FRQ
−−

−=

2COV&  рассчитывается исходя из скорости потока и
концентрации двуокиси углерода в смесительной ка-
мере. И, наконец,  поглощение кислорода рассчитыва-

ется из полученных значений 2COV&  и RQ по формуле:

RQVV COO 22
&& =

Известны следующие устройства, реализующие дан-
ный принцип: например:

Deltatrac Metabolic Monitor Datex Instrumentarium;
Helsinki, Finland (50), Vmax - Sensor Medics - California
(51). Beckman MMC, Beckman Instruments, Anaheim, CA
(52).

MMC Horizon Beckman Sensor Medies (56).
MedGraphics Critical Care Monitor; MedGraphics Corp, St
Paul. (48). Puritan-Bennett 7250 metabolic monitor (Puritan-
Bennett,Carlsbad, CA.

По данным непрямой калориметрии можно также
количественно оценить утилизацию субстатов энергии
-  окисление углеводов (dCH) и жиров (dF)

( ) ( ) UNNVVсут COO ×−−×= 27.1888.15ккалdF 22
&&  

( ) UNNVVсутккалdCH OCO ×−×−×= 70.1097.1198.16 22 &&  

Вычисление потребления энергии
уравнение Harris-Benedict
Величину ОО (BMR) можно вычислить по уравне-

нию Harris-Benedict, которое  учитывает вес в кг, рост в
см, и возраст (годы).

Мужчины:
[ ]( ) [ ]( ) [ ]( )летвозрастсмросткгвесBEE ×−×+×+= 8.657.1366

Женщины:
[ ]( ) [ ]( ) [ ]( )летвозрастсмросткгвесBEE ×−×+×+= 7.48.16.9655

Применение уравнения Harris-Benedict в клиничес-
кой практике дискутабельно. Полученная по формуле
величина потребности в энергии может быть неточной,
обычно в сторону  завышения. Тем не менее, это отно-
сительно простой способ, особенно у критически боль-
ных пациентов (44). В исследовании у 201 здоровых су-
бьектов обоего пола с применением прямой калори-
метрии и двух различных устройств непрямой калори-
метрии показано, что результат расчета по уравнению
Harris-Benedict переоценивает Basal energy require-
ments (BER) от 10 до 15% (X± SD, 12.3 ± 11%) (52).

John M. Miles, MD провели метаанализ 19 исследо-
ваний, в которых сравнивались потребление энергии в
покое REE, полученные путем непрямой калоримет-
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рии с базальным потреблением энергии BEE, рассчи-
танным по уравнению Н-В. Общая популяция пациен-
тов составила 1256 человек, из них послеоперацион-
ный синдром - 28%, сепсис - 26%, новообразования -
18%, заболевания лёгких - 9%, сердечно-сосудистые
заболевания - 2%, прочие -15%. В 19 исследованиях
REE в среднем составила 113% BEE. В 11 исследова-
ниях непрямую калориметрию проводили не прерывая
нутритивную поддержку и получили более высокое от-
ношение REE/ВEE в сравнении с исследованиями, в
которых непрямую калориметрию проводили во время
голодания (117%±3% против105%±4%; P=.047). Полу-
чены доказательства, что отношение REE/ВEE увели-
чивается пропорционально тяжести заболевания, од-
нако этот результат был непостоянным. По данным ме-
таанализа авторы делают вывод о том, что у большин-
ства пациентов нутритивная поддержка будет адекват-
ной при суточном калораже от 100 до 120% вычислен-
ной BEE (67).

Полученное значение BEE увеличивают на опреде-
ленную величину - стресс-фактор:

( ) факторBHуравнениюпоREEREEованноеСкорректир ×−=

) олизмагиперметабфактор×
По данным одних авторов, для большинства паци-

ентов в критическом состоянии он составляет 1.2 (44),
по данным других - полученное значение увеличивают
в зависимости от t тела(13% на 10 С) и уровня стресса.
Стресс- фактор составляет: 1-1,25 для умеренного го-
лодания, 1,25 - 1,5 для заболевания средней тяжести,
1,5-1,7 для тяжелых заболеваний (1). 1.13 на каждый
градус свыше 370C (39).

Поправочные коэффиециенты уравнения  Harris-
Benedict по  Long et al, 1979:

Факторы повреждения: 1.2 для малой хирургии, 1.35
для больших травм или хирургии, и 1.6 тяжёлых инфек-
ций, сепсиса (39, 66). Факторы активности: для лежачих
больных 1.2, для ходячих 1.3 (66).

В сравнительном исследовании у 28 пациентов с
сепсисом соответствия REE, измеренных методом не-
прямой калориметрии(REEic), и вычисленных по урав-
нению H-B(REEh-b) и  скорректированных с примене-
нием поправочных коэффиециентов Long, (REEcalc)
обнаружили только 7.6% различие между REEh-b и
REEic. Применение поправочных коэффиециентов Long
увеличивало REE более, чем на 50% (66).

Уравнение Liu
( ) ( ) ( ) 34.544.11243.316.488.13 +×−×−×+×= поллетвозрастсмросткгвесERRE

Для мужчин - 0, для женщин - 1 (13)
Уравнение Fusco et al

( ) ( ) ( )кгвесдюймовростлетвозрастEEE ×+×+×−= 113242983  (47-
31).

Сопоставимость результатов вычисления и изме-
рения потребности в энергии

Наиболее точным методом определения энерго-
потребностей пациента в клинической практике счита-
ется непрямая калориметрия (28,48). Однако методы
непрямой калориметрии сравнительно дороги, требу-
ют соответствующего технического оснащения. К тому
же строгие условия, в которых производится исследо-
вание пациента, не соответствуют обычным условиям
клинической практики. Не совсем ясно, насколько кор-
ректно можно экстраполировать данные, полученные
за 30 -минутный период исследования на 24 -часовый
период (44).

В ретроспективном анализе 37 ПКС, находившихся
на ИВЛ с тяжелым алиментарным истощением  (59.50
+/- 17.30 kg; 77.1 +/- 9.7% идеальной массы тела), полу-
чили данные о том, что результат вычисления по урав-
нению Ireton-Jones  статистически не отличается от
MREE, полученной методом применением непрямой
калориметрии  (p > .05), тем не менее наблюдается
тенденция к переоценке (109.3% +/- 16.8% MREE). Урав-
нение Harris-Benedict (HB) недооценивает энергопот-
ребности: исходя из идеальной массы тела 77.0% +/-
11.6% от MREE, исходя из реальной  массы тела : 90.9
+/- 16.1% от MREE. В среднем энергопотребности со-
ставляют 31.2 +/- 6.0 kcal/kg реальной массы тела. Урав-
нение Harris-Benedict (HB) недооценивает энергопот-
ребности: исходя из идеальной массы тела 77.0% +/-
11.6% от MREE, исходя из реальной  массы тела : 90.9
+/- 16.1% от MREE. В среднем энергопотребности со-
ставляют 31.2 +/- 6.0 kcal/kg реальной массы тела (28).

Если измеренный RQ больше 1.00, либо меньше
0.70 важно исключить нестабильность статуса пациен-
та, например, изменения режима вентиляции или ве-
нозного возврата. Изменения объема вентиляции вы-
зывает однонаправленные изменения RQ. Падение ве-
нозного возврата снижает элиминацию углекислоты
лёгкими и может повышать респираторный коэффици-
ент, возросшая перфузия может повышать RQ. (64)

В одноцентровом, проспективном рандомизиро-
ванном исследовании у 46 ПКС на продленной ИВЛ(
энтеральное питание = 12,  парентеральное питание  =
16,  смешанное питание =18 ) не обнаружили достовер-
ных различий величин энергозатрат, измеренных путем
непрямой калориметрии  с величиной энергопотреб-
ности, полученной из уравнений Harris- Benedict, Kleiber,
Liu. Обнаружили достоверную корреляцию (P<0.01)
энергозатрат измеренных путем непрямой калоримет-
рии  с полом (r=-0.499), возрастом (r=-0.402), ростом
(r=0.533), длиной голени (r=0.431), текущим весом тела
(r=0.379), обычным весом тела (r=0.407), идеальной
массой тела (r=0.466) и азотом мочевины мочи (r=0.383).
Делают вывод о том, что у большинства пациентов в
критическом состоянии потребление энергии может
быть рассчитана по уравнениям Harris- Benedict, Kleiber,
Liu с учётом стресс-фактора подходящей величины (55).

Измерение потребления энергии является необхо-
димым для определения дозы энтеральной или парен-
теральной нутритвной поддержки. Не до конца ясно,
какие именно уровни избыточного либо недостаточно-
го питания  обладают неблагоприятными эффектами у
пациентов ПКС. Избыточное питание способно быть
причиной гипергликемии, с присущими ей неблагопрят-
ными эффектами на течение критического состояния,
избыточный липогенез способен послужить причиной
повреждения печени. Результат вычисления энергопот-
ребности по формулам регрессии обычно плохо согла-
суется  с данными измерения потребления энергии ме-
тодом непрямой калориметрии. Питание способно по-

вышать продукцию двуокиси углерода - 2COV& , либо
вследствие избыточного ведения углеводов - (RQ =1),
либо избыточного калоража. Измерения газообмена
могут быть полезны  в случаях проблем с отлучением
пациента от вентилятора в плане оптимизации нутри-
тивной поддержки ПКС, для которого вентиляционная
недостаточность является принципиальной клиничес-
кой проблемой (64).

Обзоры



7 3

Эффекты нутритивной недостаточности у
пациентов с дыхательной дисфункцией

Те или иные признаки недостаточности питания
наблюдаются у 60% пациентов с острой дыхательной
недостаточностью. Неблагоприятные эффекты нутри-
тивной недостаточности могут оказывать аддитивный
эффект на пациентов с острой дыхательной недоста-
точностью, усиливая тяжесть респираторной дисфунк-
ции (44).

В проспективном рандомизированном исследова-
нии на 183 пациентах ОРИТ, получавших ИВЛ, энтераль-
ное питание назначали из расчета 20 - и  25, 25 и 30
ккал/кг веса тела для женщин и мужчин старше  60 лет
и  младше 60 лет, соответственно. Потребности в белке
рассчитывались как 1.2 г /кг. Достоверно большее чис-
ло пациентов ОРИТ,  получавших  ИВЛ получали <66.6%
расчётного колоража, чем пациенты не на ИВЛ (71%
против 48%) и белка (96% против 65%). Обнаружили
статистически достоверную связь между недостаточной
доставкой протеина и низкими показателями альбу-
мина (OR 2.9, CI 1.3-6.5), трансферрина (OR 3.0, CI 1.4-
6.5), инсулиноподобного фактора роста  (OR 2.8, CI 1.2-
6.7) и высоким  CRP (OR 3.5, CI 1.6-7.8). Пациенты на
ИВЛ подвержены энергетической  (OR 2.1, CI 1.1-4.0) и
белковой (OR 15.7, CI 4.9-50.8) гипоалиментации в боль-
шей степени, чем пациенты, не находящиеся не на ИВЛ,
и у них обнаруживается меньший уровень белков плаз-
мы (20).

В критическом состоянии в составе мышечного пула
белка мышцы, обеспечивающие вдох и выдох, прежде
всего диафрагма и межрёберные мышцы, подверже-
ны катаболическому эффекту. Литературные источни-
ки, в которых бы изучалось влияние недостаточности
питания на функцию дыхательных мышц  пациентов в
критическом состоянии на продленной ИВЛ немного-
численны.

Недостаточность питания уменьшает мышечную
массу диафрагмы у здоровых и больных. По данным
аутопсий, пациентов, умерших от различных заболева-
ний, масса мышцы диафрагмы снижалась до 60% от
нормы. Эксперименты на животных подтверждают, что
мышечная сила диафрагмы снижается при пролонги-
рованной и острой нутритивной депривации. Функция
дыхательных мышц ухудшается  и у людей  с тяжелой
нутритивной недостаточностью. Исследование пациен-
тов с недостаточностью питания без легочных заболе-
ваний показало, что сила дыхательных мышц, макси-
мальная произвольная вентиляция и жизненная ем-
кость легких снижены на 37, 41 и 63%, соответственно.

Максимальное инспираторное давление у после-
операционных пациентов с недостаточностью питания
было меньшим, чем у пациентов с нормальным пита-
тельным статусом. У пациентов с anorexia nervosa без
сопутствующих системных заболеваний, являющихся
сравнительно "чистой" моделью нутритивной недоста-
точности при стимуляции диафрагмального нерва было
показано значимое снижение трансдиафрагмального
давления. Недостаточность питания ухудшает нейро-
респираторный драйв. Параллельное снижение ско-
рости метаболизма и ослабление гипоксического вен-
тиляционного ответа было показано у добровольцев,
которые  в течение 10 дней находились на диете 550
ккал/день. Вентиляционный ответ может также повреж-
даться некоторыми компонентами диеты. После 7 дней
безбелковой диеты отмечен измененный вентиляци-
онный ответ к двуокиси углерода. Сочетание слабости
дыхательных мышц и ослабления респираторного драй-

ва способно пролонгировать продолжительность ИВЛ
у кандидатов на отлучение от вентилятора. Показано,
что недостаточность питания значимо угнетает иммун-
ную функцию. Недостаток белковых калорий - наибо-
лее частая причина приобретенного иммунодефицита
у человека. В то время, как количество полиморфно-
ядерных лейкоцитов остаётся нормальным и способ-
ность к хемотаксису, опсонизации, и фагоцитозу сохра-
няется или слегка угнетена, внутриклеточный килинг
значимо снижается. Происходит значимая атрофия
тимуса,  селезенки и лимфоузлов. В то время, как коли-
чество иммуноглобулинов может быть нормальным
или слегка повышается, ответ антител может снижать-
ся (44).

Эффекты реалиментации у пациентов с дыха-
тельной дисфункцией

Восстановление нутритивного статуса способно у
части пациентов повышать силу дыхательных мышц. У
21 из 29 стационарных больных, которым назначали
парентеральное питание в течении 2-4 недель отме-
чали увеличение максимального инспираторного дав-
ления на 37% и увеличение на 12% клеточной массы
тела. На "чистой" модели нутритивной недостаточности
при anorexia Nervosa показано , что реалиментация
также к улучшению сократимости диафрагмы. После 1
месяца энтерального питания(прирост веса 15%)  сти-
мулированное трансдиафрагмальное давление увели-
чилось с 16±5 to 23±7 cmH2O, документируя улучшение
диафрагмальной функции.  Механизмы улучшения мы-
шечной функции при реалиментации достоверно неиз-
вестны. В исследованиях на людях и животных было
показано, что в условиях продолжительной гипокало-
рической диеты в скелетных мышцах происходят изме-
нения, которые могут определять мышечную дисфунк-
цию. В дополнение к белковому катаболизму эти изме-
нения включают утрату гликолитических и окислитель-
ных энзимов, уменьшение высоко-энергетичных фос-
фатных связей и увеличение внутриклеточного кальция.
Электрофизиологические свойства клетки меняются:
снижается активность калий-натриевого насоса, ухуд-
шается проницаемость для ионов клеточной мембра-
ны, меняется электролитный состав межклеточной
жидкости. Тем не менее, исследования у пациентов с
недостаточностью питания при тяжелом голодании и
при anorexia Nervosa показали, что восстановление
мышечной функции обнаруживается в то время, когда
значимых изменений состава тела не произошло. Пред-
полагается, что изменения в ионном составе межкле-
точной жидкости могут быть ответственны за раннее
улучшение контрактильной функции (44).

Вычисление потребности в энергии у пациен-
тов на ИВЛ

Для пациентов на ИВЛ предложены уравнения рас-
чёта потребления энергии, дополнительно учитываю-
щие факт искусственной вентиляции лёгких.

В проспективном обсервационном исследовании
энергопотребности  70 метаболически стабильных па-
циентов на продлённой ИВЛ, путём корреляционного
анализа  установили  4 физиологических фактора, не-
зависимо влияющих на величину REE: вес, рост, минут-
ную вентиляцию и температуру: вес (r2 = 0.14, P <
0.0001), рост(r2 = 0.11, P = 0.0002),объём минутной вен-
тилляции  (r2 = 0.04, P = 0.01) и температура тела(r2 =
0.07, P = 0.002). Предложили собственную формулу, по
полученным данным более точно отражающую вели-
чину REE, чем вычисленная по уравнению  Harris and
Benedict's с учётом факторов гиперметаболизма:
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( ) ( ) ( ) 48349432148 −×+×+×+×= tVсмросткгвессутккалREE E&

где t - температура тела.
По данным авторов, результат вычисления энерго-

потребности в соответствии с предложенной формулой
хорошо коррелирует с данными непрямой калоримет-
рии (r2 = 0.61, P < 0.0001) (39).

уравнение Frankenfield et al:

( ) ( )sepsisHbVсутккалEEE E 3003.11002100 +×+×+= &  ,
где сепсис = 1, если да, 0, если нет (47-31).
Ireton-Jones уравнение для пациентов на ИВЛ:
( ) ( ) ( ) полкгвеслетвозрастсутккалEEE ×+×+×−= 2815101925

ожогтравмапол ×+×+× 851292281
где пол = 0 для женщин и  1 для мужчин, травма = 1

для да и = 0 если нет, ожог = 1 если да, =  0 если нет (48).
уравнение Ireton-Jones (улучшенное)
В рандомизированном исследовании у 99 вентил-

лятор-зависимых пациентов и у 101 пациентов на спон-
таном дыхании ОРИТ методом непрямой калоримет-
ри провели сравнительную оценку расчетных значении
потребления энергии по уравнению  Ireton-Jones(IJEE)
для пациентов на ИВЛ:

( ) ( ) ( ) полкгвеслетвозрастсутккалEEE ×+×+×−= 2815101925
У 35% исследованых пациентов результат вычис-

ления ЕЕ превышал МЕЕ в среднем 271 ккал/сут. Авто-
ры предложили уточненную формулу линейной регрес-
сии, более корректно соответствующей измеренной EE:

( ) ( ) ( ) полкгвеслетвозрастсутккалEEE +×+×+×−= 2815101925

ожогтравмапол ×+×+ 851292
где: I JEE, kcal/d; s, спонтанное дыхание; v, вентиля-

тор -зависимость; A, возраст (годы); W, вес (kilograms);
S, пол (муж - 1, жен - 0); T, травма (есть - 1, нет -0); B,
ожог (есть - 1, нет -0); O, ожирение, если вес тела > 30%
чем значение 1959 по таблице Metropolitan Life
Insurance, или индекс массы тела >  27 kg/m2 (да - 1,
нет - 0). У 48% исследованных пациентов результат
вычисления  по уточнённой формуле превышал МЕЕ, в
среднем, 8 ккал/сут (43).

В ретроспективном анализе 37 ПКС, находившихся
на ИВЛ, получили данные о том, что результат вычисле-
ния по уравнению Ireton-Jones  статистически не отли-
чается от величин измеренных базальных энергозат-
рат  measured resting energy expenditure (MREE) с при-
менением непрямой калориметрии (p > .05), тем не
менее наблюдается тенденция к переоценкие (109.3%
+/- 16.8% MREE) (28).

У пациентов на ИВЛ руководства по питанию  реко-
мендуют 25 kcal·kg-1. Метод непрямого измерения теку-
щего потребления энергии с помощью метаболической
карты может быть использован и у больных на ИВЛ (44).

В одноцентровом, проспективном рандомизиро-
ванном исследовании у 46 ПКС на продленной ИВЛ
(энтеральное питание = 12, парэнтеральное питание
= 16,  смешанное питание =18) не обнаружили досто-
верных различий величин энергозатрат, измеренных
путем непрямой калориметрии  с величиной энерго-
потребности, полученной из уравнений Harris- Benedict,
Kleiber, Liu. Обнаружили достоверную корреляцию
(P<0.01) энергозатрат, измеренных путем непрямой ка-
лориметрии  с полом (r=-0.499), возрастом (r=-0.402),
ростом (r=0.533), длиной голени (r=0.431), текущим ве-
сом тела (r=0.379), обычным весом тела (r=0.407), иде-
альной массой тела (r=0.466) и азотом мочевины мочи
(r=0.383) (13).

Эффект нейромышечной блокады
В простом проспективном исследовании у 8 ПКС с

сепсисом, находившихся на ИВЛ по поводу острой ды-
хательной недостаточности показали что нейро-мышеч-
ная блокада на фоне седации морфином и лоразепа-
мом : достоверно снижает потребление О2 с 200+-77 до
149+-35 мл/мин/м2. Для объяснения феномена авто-
ры предположили, что в условиях нейромышечной  бло-
кады уменьшается работа дыхания и происходит пере-
распределение регионарного кровотока от дыхатель-
ных мышц в сосудистые бассейны внутренних органов,
что и  вызывает снижение общего потребления   всего
организма.

Осложнения нутритивной поддержки у пациен-
тов на продленной ИВЛ

Осложнения, ассоциированные с нутритивной под-
держкой, имеют важное значение для пациентов с ос-
трой дыхательной дисфункцией, могут быть разделены
на механические, инфекционные, желудочно-кишечные
и метаболические. В отличие от других пациентов, по-
лучающих нутритивную поддержку, пациенты на ИВЛ
избирательно подвержены таким осложнениям как
аспирация и нутритивно-связанная гиперкапния (44).

В ретроспективном описательном исследовании у
56 пациентов ОРИТ, находившихся на ИВЛ более 48
часов и получавших энтеральное и парентеральное
питание, изучены осложнения нутритивной поддерж-
ки. У 57% пациентов развилась вентилятор - ассоции-
рованнная пневмония(ВАП), у 33% - диарея. Диарея у
пациентов на продлонгированной ИВЛ, по данным этих
авторов ассоциируется с некорректным проведением
энтерального питания, дисбалансом микрофлоры ки-
шечника, включая грибковую инфекцию, дисбаланс меж-
ду кокками, колонизацией  E. faecalis. Настоятельно ре-
комендуется  ограничение назначения антибиотиков
широкого спектра, контроль вентилятор - ассоциирован-
ной пневмонии, корректное проведение процедуры  эн-
терального питания(подбор температуры питательной
смеси и регулировкой скорости её введения (31).

В проспективном описательном рандомизированом
исследовании у 60 пациентов пациентов на продлённой
ИВЛ исследовании изучалась адекватность нутритивной
поддержки. В 70% случаев наблюдались диарея, рвота,
большие остаточные объёмы, смещение зонда и меди-
цинские процедуры. Процедуры  были наиболее частой
причиной прерывания питания - 45% (38).

Рандомизированное контролированное исследова-
ние изучало влияние ранней гастростомии(через 24
часа после интубации) на частоту развития вентилятор-
асоциированной пневмонии у пациентов, получавших
продленную ИВЛ с  травматическим шоком и черепно-
мозговой травмой. В результате проведенного иссле-
дования обнаружены достоверное снижение частоты
развития ВАП в группе с ранней гастростомией 12.5%  в
сравнении с контрольной группой, где энтеральное пи-
тание осуществлялось через назогастральный зонд-
44.4% (33).

В проспективном рандомизированном исследова-
нии у 28 клинически стабильных пациентов, находив-
шихся на продлённой ИВЛ, которым проводилось пи-
тание через назогастральный зонд изучены эффекты,
которые оказывает  гиперкалорическое питание [1.8 х
resting energy expenditure (REE)], в сравнении с конт-
рольной группой [1.2 х resting energy expenditure (REE)],
на показатели нутритивного статуса и продукцию СО2.
Обнаружили достоверное повышение в исследуемой
группе уровня лейкоцитов, гемоглобина, гематокрита,
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плазменных концентраций преальбумина, трансфер-
рина, скорости продукции СО2 и респираторного коэф-
фиециента. Не обнаружили достоверного влияния ги-
перкалорического питания на клинические исходы ис-
следуемых пациентов (35).

Необходимо учитывать также и  кардиоваскуляр-
ные эффекты энтеральных формул: (57) приводят сле-
дующее клиническое наблюдение. 52- летний  мужчина
с алиментарной недостаточностью и миокардиопати-
ей получал непрерывную интрагастральную инфузию
высокоуглеводной смеси 2200 ккал/сут. Его фракция
выброса была в покое субнормальной и признаки сер-
дечной недостаточности проявлялись лишь при нагруз-
ке. Поскольку увеличение веса в процессе лечения
было недостаточным, суточная доза поддержки была
увеличена до 3000 ккал/сут, в ответ на увеличение дозы
у пациента были  отмечены укорочение вдоха и тахи-
кардия. Возврат к прежней дозировке питания полнос-
тью устранил симптомы (57).

Знание и учёт респираторных и кардивоскулярных
эффектов формул нутритивой поддержки актуально в
лечении пациентов с алиментарной недостаточностью
и недостаточностью респираторной и сердечно-сосу-
дистой системы (57). Устранение данных нежелатель-
ных метаболических реакций достигаеся снижением
темпа инфузии, увеличением числа жировых калорий в
составе энтеральной диеты (57), идентификацией па-
циентов, имеющих изложенные риски, особенно с рес-
пираторной дисфункцией и предотвращение превыше-
ния расчетного калоража. Энтеральные формулы со
смещенным соотношением углеводы/липиды разраба-
тываются и активно внедряются, особенно для пациен-
тов с хроническими обструктивными легочными забо-
леваниями. Эти формулы обычно содержат сниженное
количество углеводов и повышенное - жиров. В иссле-
довании у здоровых субъектов было показано сниже-
ние V 'CO2 от 290 до 240 mL·min-1 при снижении со-
держания углеводов до 10% (44-58). Тем не менее, не-
смотря на это снижение, величина минутной вентиля-
ции оставалась неизменной, что является подтверж-
дением того, что значимое снижение продукции   вслед-
ствие ограничения углеводов, не имеет практического
значения в снижении минутной вентилляции. Получен-
ные данные также доказывают невысокую значимость
специальных энтеральных формул у пациентов с ост-
рой дыхательной дисфункцией при адекватном суточ-
ном калораже (44). Решение о снижении количества
вводимых углеводов и  увеличении введения жиров дол-
жно приниматься с учётом неблагоприятных эффектов
на легочную функцию диет с высоким содержанием
жиров, особенно содержащих n-6 жирные кислоты (71).
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