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Патофизиологические механизмы 
послеоперационной стресс-реакции 
и современные возможности 
нутритивной поддержки детей 
в послеоперационном периоде
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Энтеральное питание является наиболее физиологичным методом коррекции нарушений гомеостаза, возникаю-
щих в послеоперационном периоде. Их несвоевременная и неадекватная коррекция может фатально отразиться 
на состоянии здоровья ребенка и темпах дальнейшего развития. Понимание закономерностей развития стресс-
реакции необходимо для подбора оптимальной нутритивной поддержки в послеоперационном периоде. Необходимо 
учитывать состояние нейро-эндокринно-иммунного ответа, изменяющегося метаболизма и нарушенной функции 
желудочно-кишечного тракта. Современные методы диагностики и лечения позволяют решить большинство из воз-
никающих проблем, но это требует от врачей комплексного подхода и знаний во многих областях теоретической 
и практической медицины.
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Enteral nutrition is a method best adjusted to human physiology for correcting disorders of homeostasis in the postoperative period. 
Untimely and inadequate correction of these disorders may fatally affect a child’s health and rates of the child’s further development. 
Understanding the laws of stress response generation is important in selecting an optimal nutritive support in the postoperative period. 
It is necessary to take account of neuro-endocrine-immune response, changing metabolism and an impaired function of the gastro-
intestinal tract. Modern methods of diagnostics and treatment make it possible to resolve most of the arising issues, but it requires 
physicians to take a comprehensive approach and have knowledge in many areas of theoretical and practical medicine. 
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Хирургическое вмешательство является мощным 
стрес совым фактором для организма ребенка. Стресс-
реакция, описанная Г. Селье как адаптационный син-
дром, в условиях длительного, мощного повреждающего 
воздействия превращается в патологический фактор 
[1–6]. Она вызывает существенные изменения функций 
большинства органов и систем и кардинальным обра-

зом меняет метаболические процессы в активно расту-
щем организме ребенка [7]. Это является причиной 
возникающих осложнений и сохраняющейся до сих пор 
высокой послеоперационной летальности [8].
В настоящее время понятие стресса трактуется гораздо 
шире, чем во времена Селье. К стрессовым факторам 
относят практически любое повреждение или патологи-
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ческий процесс, способный вызвать значительные нару-
шения гомеостаза. Механизмы реагирования на стресс 
достаточно универсальны. Понимание закономерностей 
развития стресс-реакции необходимо для подбора опти-
мальной нутритивной поддержки в послеоперационном 
периоде.
Современные исследователи объединяют все нерв-
ные, эндокринные и иммунные механизмы реагирова-
ния организма человека в единую систему, обеспечи-
вающую сохранность гомеостаза. Наличие рецепторов 
к ацетилхолину, норадреналину, дофамину, серотони-
ну и �-аминомасляной кислоте на иммунных клетках 
подтверждает участие иммунной системы в трансфор-
мации сигналов из окружающей среды. Передачу 
сигналов от иммунной системы к нервным клеткам осу-
ществляют мурамилдипептид, тимозин, интерлейкин 1 
(IL 1) и IL 2, интерферон и фактор некроза опухоли (TNF). 
Одновременно отмечен иммуномодулирующий эффект 
таких веществ, как опиаты, глюкокортикоиды, пролактин, 
�-аминомасляная кислота и �-оксимасляная кислота [9]. 
Воздействие стрессовых факторов вызывает сложные 
изменения и комплексную реакцию всех звеньев нейро-
эндокрино-иммунной системы.
Развитие стрессовых реакций в ответ на сильное воздей-
ствие начинается с перестройки нервных регуляторных 
механизмов. Гипоталамус играет ключевую роль в фор-
мировании стресс-реакции, и реализует свое влияние 
через соответствующие железы внутренней секреции 
и иммунную систему [10]. Гипокамп оказывает тормозя-
щее влияние на гипоталамическую нейросекреторную 
систему, предупреждая чрезмерность стресс-реакции. 
Психоэмоциональное возбуждение приводит к выбросу 
гормонов стресса (катехоламинов, глюкокортикоидов) 
и расходу энергии еще до оперативного вмешатель-
ства. Ноцицептивные болевые импульсы, поступающие 
с места повреждения тканей в ЦНС по афферентным 
нервным волокнам, вызывают возбуждение ретикуляр-
ной формации, гипоталамо-гипофизарной и симпатико-
адреналовой систем. Это инициирует эндокринный ответ 
и продукцию воспалительных цитокинов, что сопрово-
ждается активацией симпатоадреналовой, гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковой и ренин-ангиотензин-
альдостероновой систем [11, 12]. Интенсивные болевые 
ощущения обусловлены высокой продукцией IL 1� и IL 6, 
так как ноцицептивная чувствительность и провоспали-
тельные цитокины обладают взаимным стимулирующим 
действием [13].
Стрессовая стимуляция симпатико-адреналовой системы 
и первичный цитокиновый ответ приводят к гипертермии, 
анорексии, централизации кровообращения [14]. Спазм 
артериол вызывает нарушение микроциркуляции и рео-
логических свойств крови, что сопровождается гипово-
лемией, ишемией различных органов и тканей, изме-
нениями водно-электролитного и кислотно-щелочного 
состояния, образованием биологически агрессивных 
метаболитов и нарушением реакций биологического 
окисления [15, 16].
Гормональный ответ на стресс у новорожденных, детей 
старшего возраста и взрослых имеет много общих черт. 
После воздействия повреждающего фактора отмечает-
ся повышение уровня катехоламинов, гормона роста, 

глюкагона, кортизола и альдостерона при кратковремен-
ном снижении концентрации инсулина [17–20]. В целом, 
гормональный ответ у новорожденных и детей младшего 
возраста отличается большей интенсивностью, но зна-
чительно меньшей продолжительностью по сравнению 
с детьми старшего возраста и взрослыми [17].
Повышение уровня катехоламинов, глюкагона и кор-
тизола, мощных катаболических гормонов, приводит 
к мобилизации аминокислот из скелетной мускулату-
ры, активации печеночного глюконеогенеза и липолиза. 
Этим может быть обусловлена относительная гиперглике-
мия, часто отмечающаяся при данных состояниях. После 
воздействия стрессового фактора у детей отмечается 
кратковременный период падения концентрации инсу-
лина с последующим подъемом выше исходного уровня. 
У здоровых людей даже низкие дозы инсулина вызы-
вают резкое снижение темпов распада белка, однако 
при тяжелом патологическом процессе отмечается нару-
шение действия инсулина на пострецепторном уровне 
[21, 22]. При хирургическом вмешательстве и любой 
травме повышается уровень и другого анаболического 
гормона — гормона роста. Введение малых доз реком-
бинантного гормона роста здоровым добровольцам при-
водит к значительному усилению процессов липолиза 
и синтеза белка во всем организме, за исключением 
скелетной мускулатуры [23]. Помимо непосредственно-
го влияния на метаболизм, гормон роста стимулирует 
синтез и высвобождение печенью инсулиноподобного 
фактора роста (IGF 1), который также является мощным 
регулятором обмена веществ. IGF 1 у людей вызывает 
активацию липолиза, усиление окисления жирных кислот, 
увеличение расхода энергии и снижение темпов окисле-
ния белков [24]. В целом, гормональный ответ на стресс 
носит комбинированный характер с превалированием 
влияния катаболических гормонов.
Во время оперативного вмешательства или травмы в цир-
кулирующий кровоток выделяются цитокины и другие 
медиаторы воспаления, которые также вызывают изме-
нения метаболизма и развитие воспалительного ответа 
на стресс. IL 1 и, в частности его наиболее активная изо-
форма — IL 1�, секретируется активированными макро-
фагами при повреждении тканей. Выброс IL 1� приводит 
к мобилизации лейкоцитов, высвобождению эндорфи-
нов, появлению лихорадки и анорексии. Ранее IL 1� счи-
тали ключевым цитокином, запускающим процессы 
деградации белка, но в последнее время данная точка 
зрения оспаривается [25]. IL 6 является более активным 
фактором, изменяющим метаболизм. Он продуцируется 
активированными макрофагами и Т лимфоцитами. Его 
уровень в сыворотке крови у детей повышается через 
2 часа после операции и остается повышенным в тече-
ние 24–48 ч [26–29]. Уровень IL 6 прямо коррелирует 
с повышением катаболизма белков, частотой послеопе-
рационных осложнений и смертельных исходов [27, 28, 
30–35]. Другим эффектом IL-6 является активация пече-
ночного синтеза белков острой фазы и снижение про-
дукции транспортных белков (альбумина, трансферрина). 
Фактор некроза опухоли (TNF) продуцируется активиро-
ванными макрофагами и играет координирующую роль 
в развитии цитокинового ответа, взаимодействуя с дру-
гими цитокинами, в частности — IL 1�. TNF обеспечивает 
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высвобождение простагландинов и развитие гипотонии 
при септическом шоке. В ответ на повреждение тканей 
отмечается высвобождение IL 2, IL 8, �-интерферона 
и некоторых факторов роста, существенно модифицирую-
щих гуморальное и клеточное звенья иммунного ответа, 
но их влияние на метаболизм остается мало изученным.
Воздействие факторов нейро-эндокринно-иммунной 
системы существенным образом изменяет метаболи-
ческие процессы в организме. Современные методы 
анестезии способны несколько ограничить возникающие 
нарушения. С этой целью также предпринимаются попыт-
ки модуляции гормонального ответа [23, 24, 36–41]. 
В единственном большом проспективном рандомизи-
рованном плацебо-контролируемом исследовании, про-
водимом у взрослых пациентов отделения интенсивной 
терапии, было показано двукратное увеличение смерт-
ности у больных, получавших рекомбинантный гормон 
роста. Было установлено, что развивающаяся гипергли-
кемия приводит к нарушению иммунной защиты, с чем 

и связано повышение смертности от развития сепсиса 
и полиорганной недостаточности [42]. В настоящее время 
продолжаются исследования эффективности IGF 1, при-
менение же рекомбинантного гормона роста у тяжелых 
больных в США с 1999 г. запрещено. В 2001 г. Van den 
Berghe и соавт. [43] опубликовали результаты проспек-
тивного рандомизированного плацебо-контролируемого 
исследования, согласно результатам которого поддер-
жание эугликемического состояния с помощью инсули-
на позволяет значительно улучшить состояние больного 
и снизить смертность на 30%. В педиатрической лите-
ратуре представлены данные лишь одного наблюдения, 
в котором был показан положительный эффект от при-
менения инсулина у недоношенных новорожденных детей 
[44], однако до сих пор нет четких доказательств эффек-
тивности применения этого гормона.
Независимо от этиологии повреждения метаболический 
ответ на стресс носит стереотипный характер и отличается 
от метаболических изменений при простом голодании 
(табл. 1). Воздействие стрессового фактора вызывает раз-
витие короткой стадии гипометаболизма («ebb»-фаза), кото-
рая характеризуется временным упадком большинства 
метаболических процессов, с последующим переходом 
к стадии гиперметаболизма («flow»-фаза), характеризую-
щейся длительной и чрезмерной активацией метаболизма 
с преимущественно катаболической направленностью. 
Как показали недавние исследования, метаболический 
ответ на болезнь и повреждение у новорожденных и детей 
более старшего возраста развивается по тем же самым 
законам, что и у взрослых, хотя имеются и достаточно 
существенные отличия. У новорожденных детей обшир-
ные оперативные вмешательства вызывают умеренное 
(до 15%) и немедленное (максимальный пик к 4 часу после 
операции) усиление метаболизма, которое быстро воз-
вращается к исходному уровню, в среднем к 12–24 часам 
после перенесенной операции [45, 46]. В дальнейшем 
напряженность метаболических процессов остается неиз-
менной на протяжении всего раннего послеоперацион-
ного периода. Дети и взрослые имеют значительные раз-
личия в резервах углеводов, жиров и белков, доступных 
для метаболической стресс-реакции, с возрастом депо 
этих веществ постепенно увеличиваются. Резервы угле-
водов в организме независимо от возраста чрезвычайно 
скудны. Содержание липидов в депо, достаточно низкое 
при рождении, особенно у недоношенных новорожденных 
детей, постоянно растет по мере взросления. Запасы 
белка, доступные для активного метаболизма, у здоро-
вого взрослого в три раза превосходят таковые у ново-
рожденного; даже престарелые люди имеют двукратно 
превышающие белковые резервы [47]. Новорожденные 
и дети младшего возраста имеют значительно более высо-
кий уровень основного обмена. Большая потребность 
в энергии и белке связана с необходимостью обеспече-
ния высоких темпов роста и развития ребенка (табл. 2). 
Потребность в белке у новорожденного с нормальным 
сроком гестации почти в три раза выше, чем у взрослого 
человека. С возрастом потребность в белке постепенно 
снижается и приближается к таковой взрослого челове-
ка. У недоношенных детей для подержания темпов роста, 
сопоставимых с темпами при внутриутробном развитии, 
потребность в белке еще выше и почти в 3,5 раза превы-

Показатели Голодание Стресс-реакция

Глюкагон � �

Инсулин � �, затем �

Катехоламины � �

Кортизол � �

Белковый обмен � � �

Расщепление белков 
скелетных мышц

�, затем N/� � �

Окисление 
аминокислот

�, затем N/� � �

Синтез белков 
скелетных мышц

� � �

Белковый баланс � � – � �

Углеводный обмен � �

Обмен жирных кислот � �

Образование 
кетоновых тел

� �

Таблица 1. Гормональные и метаболические изменения 
при стресс-реакции и голодании [45]

Таблица 2. Потребность в белке и энергии у здорового 
человека [45]

Примечание. 
� — повышение; � — снижение; N — норма.

Возраст Белок г/кг/сут Энергия ккал/кг/сут

Новорожденные 2,2 120

Младше 10 лет 1,0 70

Старше 10 лет 
и взрослые

0,8 35
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шает соответствующую величину у здорового взрослого 
человека [48, 49]. Таким образом, дети, и особенно ново-
рожденные, потенциально более чувствительны к стресс-
опосредованным гиперкатаболическим процессам из-за 
более низких резервов депо и более высокой потребности 
в энергии и пластических материалах.
Белки сами по себе не находятся в статическом состоянии, 
а постоянно подвергаются процессам деградации и синте-
за, что составляет цикл белкового обмена. Реутилизация 
высвобождаемых при распаде белка аминокислот проис-
ходит достаточно интенсивно, на что указывает тот факт, 
что белковый обмен организма в два раза превышает 
потребление белка. Значимой пользой столь интенсив-
ного белкового обмена являются наличие постоянно-
го источника свободных аминокислот, необходимых для 
синтеза новых белковых молекул, и максимальная адап-
тационная способность белкового обмена к действию 
повреждающих факторов [45]. Значительный стресс при-
водит к удвоению белкового обмена [50, 51], что сопро-
вождается высвобождением аминокислот из скелетных 
мышц. Отмечается одновременная активация процессов 
синтеза белка и его деградации, но последние суще-
ственно преобладают. Этим обуславливается наличие 
у больных отрицательного белкового баланса, который 
клинически проявляется снижением массы тела, отрица-
тельным азотным балансом и потерей мышечной массы. 
При продолжающемся воздействии факторов стресса 
катаболизм приводит к снижению мышечной массы диа-
фрагмы и межреберных мышц, что чревато серьезными 
дыхательными нарушениями. Потеря около трети тощей 
(безжировой) массы тела* сопровождается деструкцией 
сердечной мышцы с развитием фатальных аритмий.
Одной из главных причин выраженной деструкции 
мышечной массы является интенсивный синтез глюкозы 
из аминокислот (глюконеогенез). Глюкоза является пред-
почтительным субстратом для головного мозга, клеток 
крови и межуточного вещества почек, а также главным 
источником энергии для всего организма. У взрослых 
при травме и сепсисе отмечается трехкратное усиление 
обмена и окисления глюкозы [45]. Ограниченность запа-
сов гликогена и их быстрое истощение приводит к необ-
ходимости активации глюконеогенеза. Характерной осо-
бенностью метаболического ответа на стресс является 
отсутствие влияния вводимой извне глюкозы на процес-
сы глюконеогенеза, а следовательно — и на катаболизм 
мышечной ткани [45].
Патологический процесс и травма приводит к существен-
ной активации жирового обмена. В «ebb»-фазу отмеча-
ется кратковременное нарушение утилизации липидов, 
с одновременным ростом уровня триглицеридов в крови 
и угнетением метаболизма внутривенно вводимых липи-
дов [52, 53]. В «flow»-фазу активность липидного обмена 
прогрессивно увеличивается в 2–4 раза, пропорцио-
нально степени повреждения [53]. Подобно обороту бел-
ка, в организме у детей отмечается рециркуляция жирных 
кислот и глицерина, получаемых при распаде триглицери-
дов. Оба метаболических процесса проявляются непре-
рывным потоком субстратов в плазме крови и требуют 

существенных энергетических затрат, что сказывается 
на степени повышения основного обмена. Свободные 
жирные кислоты являются важным источником энергии 
в условиях стресса. Около 30–40% высвобождаемых 
жирных кислот подвергается окислению с целью полу-
чения энергии, существенно не изменяя или снижая 
дыхательный коэффициент. Глицерин, высвобождаю-
щийся вместе с жирными кислотами из триглицеридов, 
также активно метаболизируется до пирувата, который 
является предшественником глюкозы. Как и в случае 
с белковым обменом, при стресс-индуцированном изме-
нении жирового обмена экзогенное введение глюкозы 
не приводит к падению клиренса глицерина и снижению 
степени рециркуляции липидов [54].
При патологии или после хирургического вмешательства 
у детей потребность в энергии повышается параллельно 
с потребностью в белке. Сохранение белковых резервов 
организма напрямую зависит от его обеспеченности 
энергией. Важна точная оценка энергетической потреб-
ности организма, так как ее недооценка или переоценка 
может привести к серьезным осложнениям. В повсед-
невной практике педиатры редко пользуются опреде-
лением основного обмена, обычно используя широко 
распространенные табличные данные о состоянии основ-
ного обмена у детей различного возраста. У здоровых 
детей основной обмен составляет 65–70% общей энер-
гетической потребности, остальная часть приходится 
на энергию, необходимую для физической активности, 
роста и термогенеза. У детей при патологии после крат-
ковременной «ebb»-фазы основной обмен значительно 
возрастает, но при этом минимизируются энерготраты, 
связанные с физической активностью, на долю которых 
у здоровых детей приходится от 25 до 30%. У новорожден-
ных детей в первые 3 сут после операции парентеральное 
питание должно обеспечивать 85–90 ккал/кг/сут. [55], 
у маловесных новорожденных детей — 105 ккал/кг/сут. 
[56]. Степень и длительность повышения основного обме-
на зависят от тяжести и характера патологического про-
цесса. Так, у детей после травмы или тяжелого ожога 
в «flow»-фазу основной обмен повышается на 50%, и мед-
ленно восстанавливается в период реконвалесценции. 
Проведение обширной хирургической операции у ново-
рожденных приводит к транзиторному повышению основ-
ного обмена на 20% в течение 12 ч в случае неосложнен-
ного течения послеоперационного периода [57].
Избыточное поступление энергии не обеспечивает поло-
жительную динамику тощей массы тела, и может при-
водить к развитию серьезных осложнений, связанных 
с гипералиментацией: гипергликемии, осмотическому 
диурезу и дегидратации, гипертриглицеридемии, гипера-
зотемии, дыхательным нарушениям, холестазу, стеатозу 
печени и иммунным нарушениям [58, 59].
При воздействии повреждающего фактора потребность 
в белке у детей значительно повышается. У новорож-
денных детей, перенесших хирургическое вмешатель-
ство, процессы деградации белка усиливаются на 25%, 
а при бактериальном сепсисе — на 100% [55, 60–62]. 
Количество вводимого белка (или смеси аминокислот) 

* От редакции: Тощая масса тела = 98,42 + (1,082 � МТ — 4,15 � ОТ), где МТ — масса тела; ОТ — обхват талии.
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у новорожденных с очень низкой массой тела долж-
но составлять 3–4 г/кг/сут, у доношенных новорож-
денных — 2–3 г/кг/сут, у детей старшего возраста — 
1,5 г/кг/сут. При выраженной степени тяжести состояния 
может потребоваться дополнительное введение белка, 
однако, в этих случаях необходимо проводить строгий 
мониторинг параметров внутренней среды. Следует избе-
гать избыточного введения белка из-за опасности ток-
сического влияния. У новорожденных детей при введе-
нии белка в дозе 6 г/кг/сут описаны случаи азотемии, 
лихорадки, увеличение частоты косоглазия и нарушения 
когнитивной функции [45]. Следует еще раз отметить, что 
интенсивное парентеральное введение глюкозы в каче-
стве монотерапии при стрессовой реакции не приводит 
к подавлению глюконеогенеза [45], однако комбиниро-
ванное использование аминокислот и глюкозы позволяет 
существенно улучшить белковый баланс и активировать 
синтез белка. Избыточное поступление глюкозы приво-
дит к дополнительной нагрузке на дыхательную систему; 
отмечается повышение потребления кислорода на 30%, 
усиление продукции CO2 на 57% и увеличение минутного 
объемы дыхания на 71%.
Применение парентеральных липидов позволяет пред-
упредить нарушение белкового обмена и значительное 
повышение дыхательного коэффициента [63]. Однако 
их применение связано с достаточно высоким риском 
возникновения осложнений. Введение липидов в дозе 
превышающей возможности их метаболизма приво-
дит к развитию гипертриглицеридемии и повышенной 
концентрации свободных жирных кислот в сыворотке 
крови. Свободные жирные кислоты нарушают связы-
вание неконъюгированного билирубина с альбумином, 
что увеличивает риск развития ядерной желтухи [45]. 
Поэтому у новорожденных с низкой массой тела следует 
применять жировые эмульсии в дозе, не превышаю-
щей 2–3 г/кг/сут. Введение жировых эмульсий также 
может приводить к угнетению функции полиморфноя-
дерных лейкоцитов и нарушению легочного газообмена. 
Было показано, что у новорожденных детей, получавших 
парентерально жировые эмульсии частота бактериемии 
в 5,8 раза выше, чем у детей, не получавших паренте-
рально жиры [64]. Проспективные рандомизированные 
исследования у взрослых пациентов с травмами показа-
ли, что парентеральное применение жировых эмульсий 
приводит к увеличению частоты пневмоний и длитель-
ности пребывания в стационаре [65]. В большинстве 
педиатрических центров мира за стартовую дозу жиров 
у новорожденных и детей младшего возраста приня-
та доза 0,5 г/кг/сут, с последующим ее увеличением 
до 2–4 г/кг/сут при строгом мониторинге уровня три-
глицеридов крови [45]. Введение жировых эмульсий 
не должно превышать 30–40% от общей энергетической 
ценности, хотя данные рекомендации не были подтверж-
дены клиническими испытаниями.
«Незрелость» метаболических процессов детского орга-
низма делает его уязвимым и зависимым от экзогенно-
го поступления эссенциальных и условно-незаменимых 
нутриентов. Эссенциальные нутриенты, к которым можно 
отнести глутамин, цистин, аргинин, короткоцепочечные 
жирные кислоты, �-3 и �-6 жирные кислоты и нуклеоти-
ды, способны оказывать свое влияние на патологиче-

ский процесс [66]. Дополнительное введение глутамина 
при энтеральном и парентеральном питании повышает 
абсорбционную функцию кишечника после массивной 
резекции [67, 68], приводит к увеличению толщины сли-
зистой кишечника [69, 70], предотвращает ее атрофию 
при полном парентеральном питании [71], способствует 
поддержанию морфологической целостности кишечни-
ка [72, 73] и снижает кишечную проницаемость [74]. 
Глутамин предупреждает развитие атрофии поджелу-
дочной железы и жирового гепатоза при элементном 
питании [75], способствует регенерации печени после 
ее резекции [76], восстанавливает уровень секретор-
ного IgA и иммунную защиту верхних дыхательных путей 
[77]. Цистеин является мощным антиоксидантом, повы-
шает функциональную активность лимфоцитов, особенно 
цитотоксических Т лимфоцитов [78], и ингибирует экс-
прессию фактора нуклеарной транскрипции [79, 80].
Аргинин стимулирует секрецию соматотропина и пролак-
тина гипофизом, инсулина поджелудочной железой. Кроме 
того, он стимулирует продукцию инсулиноподобного фак-
тора роста и контринсулярных гормонов — глюкагона, 
соматостатина, панкреатического полипептида и катехо-
ламинов. L-аргинин является субстратом для синтеза окси-
да азота (NO), нитратов и нитритов. Более того, аргинин 
является предшественником для таких факторов роста, как 
путресцин, спермин, спермидин. Аргинин может оказы-
вать иммуномодулирующий эффект как при хроническом 
заболевании, так и при остром состоянии [81]. Однако, 
применение аргинина у больных в критическом состоянии 
должно быть крайне осторожным, так как может стимули-
ровать системный воспалительный ответ, усугубить тяжесть 
состояния и привести к полиорганной недостаточности. 
Образующийся из аргинина NO оказывает отрицательный 
ино- и хронотропный эффект на сердце [82], приводит 
к нарушениям в системе гемостаза [83] и вызывает выра-
женную вазодилатацию [84, 85]. Кроме того, NO оказывает 
токсическое действие на клетки и ткани организма вне 
очага воспаления [82], ингибирует ключевые ферменты, 
нарушая тканевое дыхание и метаболизм.
У новорожденных детей и у взрослых после перенесенной 
травмы и инфекционного процесса отмечается низкая 
внутри- и внеклеточная концентрация таурина [86, 87]. 
Таурин играет существенную роль в стабилизации мем-
бранного потенциала, образовании солей желчных кис-
лот, в модуляции роста, в осморегуляции, в антиоксидант-
ной защите, в улучшении трансмембранного транспорта 
ионов кальция. Таурин усиливает положительный ино-
тропный эффект на сердце, оказывает антиаритмический 
и антигипертензионный эффект. Он вовлечен в метабо-
лизм центральной нервной системы, обладает противо-
судорожной активностью, необходим для нормальной 
функции органа зрения [88, 89]. Таурин оказывает инсу-
линогенный эффект и является регулятором процессов 
апоптоза [90, 91].
У детей младшего возраста быстро развивается дефицит 
эссенциальных жирных кислот уже после недельного 
употребления безжировой диеты [45]. Клинически это 
проявляется дерматитом, алопецией, тромбоцитопенией, 
повышенной восприимчивостью к бактериальной инфек-
ции и задержкой роста [45]. С целью устранения дефици-
та эссенциальных жирных кислот необходимо обеспечить 
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поступление в организм линолевой и линоленовой кислот 
в количестве, соответствующем 4,5% и 0,5% от общей 
энергетической ценности питания [92]. Среди �-3 жир-
ных кислот наиболее активными являются содержащиеся 
в рыбьем жире эйкозапентаеновая и докозагексаеновая 
кислоты. Они обладают противовоспалительным и имму-
номодулирующим действием. Основным изученным меха-
низмом действия �-3 жирных кислот является изменение 
числа и типа эйкозаноидов, хотя не исключается роль 
эйкозаноид-независимых механизмов, включая влияние 
на внутриклеточные пути передачи сигнала и процесс 
транскрипции [93].
В настоящее время много известно о пользе пищевых 
волокон, они снижают уровень холестерина крови, при 
их бактериальном гидролизе образуются короткоцепо-
чечные жирные кислоты, которые необходимы для нор-
мальной трофики колоноцитов. Особенно хорошо изучен 
пектин, который обладает стимулирующим воздействи-
ем на лимфоидную ткань желудочно-кишечного тракта 
и защищает слизистую оболочку от повреждающего воз-
действия свободных радикалов [94].
Нуклеотиды, поступающие с пищей крайне важны для раз-
вивающегося организма новорожденного ребенка, так 
как положительно влияют на жировой метаболизм, имму-
нитет, рост тканей [95]. Быстро пролиферирующие ткани, 
например, иммунная система, не способны полностью 
удовлетворять свою потребность в нуклеотидах исключи-
тельно за счет синтеза de novo и используют путь утилиза-
ции нуклеотидов, поступающих в организм извне [95].
Фармакологическое применение витаминов и микроэле-
ментов в педиатрической практике достаточно спорно. 
Хорошо известно о токсичности данных веществ при при-
менении больших доз. Витамин А широко используется 
с целью улучшения регенерации дыхательных путей у недо-
ношенных новорожденных детей. Рандомизированное 
слепое контролируемое исследование показало, что при-
менение витамина А у недоношенных новорожденных 
в произвольных дозах, но далеких от токсических, в тече-
ние 4 недель привело к снижению частоты бронхолегоч-
ной дисплазии по сравнению с контрольной группой [45]. 
Однако это требует дальнейшего изучения. Не следует 
слепо экстраполировать суточные нормы потребления 
витаминов и микроэлементов, рекомендуемые для здо-
ровых детей, на детей с тяжелым патологическим процес-
сом. Так, при тяжелой печеночной недостаточности отме-
чается накопление в организме меди и магния, поэтому 
у таких больных может быть достаточным еженедельное 
введение микроэлементов.
При выборе методов нутритивной коррекции важно учи-
тывать состояние желудочно-кишечного тракта. Факторы 
оперативного вмешательства и стресс негативно сказы-
ваются на функции желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), 
вызывая снижение саливации и секреции, нарушение 
моторики. В отсутствии стимулирующего воздействия 
пищи могут развиться нарушение биоценоза кишечни-
ка, атрофия слизистой оболочки тонкой и толстой киш-
ки, нарушение функции лимфоидной ткани кишечника. 
Любое повреждение тканей, кровотечение и выражен-
ный шок могут привести к повреждению кишки, кисло-
родному голоданию энтероцитов и повышенной прони-
цаемости. Хирургические вмешательства могут вызывать 
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усиление перистальтики, что негативно сказывается 
на функции ЖКТ. Суммарное воздействие всех неблаго-
приятных факторов приводит к мальабсорбции нутриен-
тов и нарушению барьерной функции слизистой оболочки 
кишечника [96].
У тяжелых больных начальным видом нутритивной кор-
рекции является парентеральное питание, так как толь-
ко таким методом возможно обеспечить адекватное 
поступление необходимых пластических и энергетиче-
ских материалов в условиях выраженного гиперкатабо-
лизма [97]. Тем не менее, длительное парентеральное 
питание чревато серьезными осложнениями. Для сохра-
нения структуры и функции слизистой кишки энтеральное 
питание у хирургических больных необходимо начать как 
можно раньше [97, 98]. В настоящее время доказано, что 
отсутствие питания в течение одного-двух дней не оказы-
вает влияния на структуру кишечного эпителия [98–100], 
дальнейшее голодание приводит к серьезным наруше-
ниям [101, 102]. Раннее энтеральное питание приво-
дит к снижению числа послеоперационных осложнений, 
уменьшению риска присоединения инфекций и значи-
тельно облегчает ведение больных, улучшая прогноз 
и снижая затраты на лечение [103, 104].
Энтеральное питание в послеоперационном периоде 
следует начинать с этапа минимального питания, ког-
да объем вводимой энтерально смеси не превышает 
10 мл/кг/сутки. Это позволяет адекватно поддерживать 
структуру и функции слизистой оболочки кишечника, 
усилить выработку интестинальных гормонов, нормали-
зовать моторику, подготовить ЖКТ к полноценному энте-
ральному питанию, предотвратить явления холестаза, 
остеопении и нарушенной толерантности к глюкозе [7]. 
По мере адаптации кишки объем энтерального питания 
увеличивается и полностью вытесняет парентеральный 
путь ведения.
Раннее начало энтерального питания стало возможным 
после разработки в 80-х гг. новой генерации энтераль-
ных смесей [105]. Современные смеси для энтераль-
ного питания удовлетворяют почти всем потребностям 
организма в условиях действия стрессовых факторов, 
и соответствуют нарушенным функциональным возмож-
ностям желудочно-кишечного тракта у пациентов, пере-
несших хирургическую операцию на органах брюшной 
полости. Данные специализированные продукты имеют 
сбалансированный состав по содержанию необходи-
мых макро- и микронутриентов, полностью усваивают-
ся и не вызывают опасной кишечной перистальтики, 
что обусловлено отсутствием в их составе балластных 
веществ и лактозы. Современные смеси для энтераль-
ного питания оказывают минимальную стимуляцию жел-
че- и сокоотделения, замедляют образование каловых 
масс, что важно для снижения риска инфицирования 
швов и более быстрого заживления послеоперацион-
ной раны. Низкая осмолярность смесей необходима 
для обеспечения изотонического питания, что позво-
ляет избежать осложнений, характерных для приме-
нения высокоосмолярных продуктов (тошнота, рвота, 
диарея, судороги). Современные энтеральные смеси 
представляют собой широкий спектр специализирован-
ных продуктов и содержат полный комплекс витаминов 
и микроэлементов (табл. 3), что позволяет осущест-

влять индивидуальный подбор питания в зависимости 
от характера патологического процесса и применять 
в течение длительного периода времени.
Вопрос о выборе смеси при оперативном вмешательстве 
на органах брюшной полости решается неоднозначно. 
Ряд авторов предлагают для восстановления функции 
кишки применять полуэлементные смеси в половинном 
разведении с постепенным увеличением концентрации 
и переходом на полимерные смеси, другие специалисты-
диетологи при отсутствии признаков кишечной недо-
статочности предлагают сразу же начинать энтеральное 
питание с полимерных смесей [7].
В нашей стране длительное время был крайне скуд-
ным выбор специализированных детских смесей для 
энтерального питания, которые бы учитывали специфи-
ческие возрастные потребности в основных питатель-
ных веществах и микроэлементах (табл. 4). Применение 
продуктов, предназначенных для энтерального питания 
взрослых пациентов, лимитировалось высоким содер-
жанием большинства макро- и микронутриентов, в част-
ности содержание белка превышало детские потребности 
почти в 1,5 раза.
В 2009 г. на российском рынке компанией Нутриция 
была зарегистрирована целая линейка специализиро-
ванных продуктов энтерального питания для детей в воз-
расте от 0 до 6 лет. Уникальным продуктом является 
смесь Инфатрини. Это специализированный, возраст-
адаптированный продукт для лечебного питания детей 
в возрасте от 0 до 18 мес (или с массой тела до 8 кг). 
Жидкая, асептически упакованная смесь, полностью 
готова к использованию как для перорального, так и для 
зондового питания, приближена по составу к грудному 
молоку. Смесь имеет физиологическую осмолярность, 
высокое содержание энергии (100 ккал/100 мл) и может 
быть единственным и полноценным источником питания. 
Это незаменимый продукт для детей с высокой потребно-
стью в энергии и при необходимости ограничения объема 
вводимой жидкости (хронические заболевания легких, 
сердца, муковисцидоз, критические состояния, онкологи-
ческие болезни).
Для детей в возрасте от 1 до 6 лет (или с массой тела 
от 8 до 20 кг) зарегистрированы продукты с общим назва-
нием Нутрини. В этой группе имеются: стандартный базо-
вый продукт, смесь, обогащенная пищевыми волокнами, 
и гиперкалорический продукт. Базовая смесь предназна-
чена как для зондового, так и для перорального питания, 
имеет высокое содержание энергии (100 ккал/100 мл) 
и белка (2,5 г/100 мл). Особенностью продукта с пищевы-
ми волокнами является уникальная композиция пищевых 
волокон MF6™, в состав которой входят 47% раствори-
мых и 53% нерастворимых волокон. Наличие этого ком-
плекса обуславливает способность смеси обеспечивать 
нормализацию перистальтики, стула и газообразования, 
правильное развитие флоры желудочно-кишечного трак-
та, естественное формирование иммунитета, снижение 
риска возникновения инфекций.
Для детей с высокой потребностью в энергии и при 
необходимости ограничения объема вводимой жидкости 
создан специализированный продукт Нутрини Энергия. 
За счет высокой калорийности (150 ккал/100 мл) и уве-
личенного содержания белка (4,1 г/100 мл) этот продукт 
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может быть использован для компенсации высоких затрат 
энергии, белковых потерь при сердечно-сосудистой пато-
логии, поражении ЦНС и др.
Правильный выбор нутритивной поддержки при выха-
живании больных в послеоперационном периоде воз-
можен только при понимании механизмов развития 
стресс-реакции, обусловивших выраженные нарушения 
гомеостаза. Необходимо учитывать состояние нейро-
эндокринно-иммунного ответа, изменяющегося метабо-

лизма и нарушенной функции желудочно-кишечного трак-
та. Подбор оптимального энтерального питания является 
наиболее физиологичным методом коррекции наруше-
ний гомеостаза при различных патологических процес-
сах, как у детей, так и взрослых пациентов. Современные 
методы диагностики и лечения позволяют решить боль-
шинство возникающих проблем, однако требуют от вра-
чей комплексного подхода и знаний во многих областях 
теоретической и практической медицины.

Таблица 3. Химический состав и энергетическая ценность полимерных сбалансированных смесей для энтерального питания 
(на 100 мл смеси)

Таблица 4. Химический состав и энергетическая ценность полимерных сбалансированных детских смесей для энтерального питания 
(на 100 мл смеси)

Название
Страна-

производитель

Химический состав, г

Калорийность, 
ккал

белки

жиры
углеводы/ 

волокнавсего
молочные/
соевые, %

Элементные смеси

Неокейт Нидерланды 1,95 – 3,5 8,1/0 71

Полуэлементные смеси

Нутриэн Элементаль Россия 4,1 100/0 3,2 13,7/0 100

Пептамен Швейцария 3,87 100/0 3,98 12,3/0 100

Нутризон эдванст 
Пептисорб

Нидерланды 4,0 100/0 1,7 17,6/0 100

Стандартные полимерные смеси

Нутриэн Стандарт Россия 4,0 100/0 3,6 12,9/0 100

Клинутрен Швейцария 4,0 100/0 3,8 12,6/0 100

Нутризон Нидерланды 4,0 100/0 3,9 12,2/0 100

Берламин Модуляр Германия 3,8 50/50 3,4 13,8/0 100

Нутризон Стандарт Нидерланды 4,3 100/0 4,2 11,3/0 100

Гиперкалорийные смеси

Нутризон Энергия Нидерланды 6,0 100/0 5,8 18,5/1,5 150

Нутризон Энергия 
с пищевыми волокнами

Нидерланды 6,0 100/0 5,8 18,5/1,5 150

Нутридринк Нидерланды 6 100/0 5,8 18,4/0 150

Фортикер Нидерланды 9 100/0 5,3 19,1/2,1 160

Название
Страна-

производитель

Химический состав, г Калорийность, 
ккалбелки жиры углеводы/ волокна 

Нутриэн Юниор Россия 3,3 3,5 13,9 100

Клинутрен Джуниор Швейцария 3,0 3,92 13,3 100

Нутрини Нидерланды 2,5 4,4 12,5 100

Нутрини с пищевыми волокнами Нидерланды 2,5 4,4 12,5 100

Нутрини Энергия Нидерланды 4,1 6,7 18,5/0,8 150

Педиашур США 4,2 7,47 16,4/0,75 150
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