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РАННЕЕ ЭНТЕРАЛЬНОЕ ЗОНДОВОЕ ПИТАНИЕ 
В ЛЕЧЕНИИ АБДОМИНАЛЬНОГО СЕПСИСА

Резюме. В статье подробно рассмотрен вопрос абдоминаль-
ного сепсиса, проанализированы неблагоприятные исходы 
лечения пациентов с данной патологией. Установлено, что 
энтеральная недостаточность  играет центральную роль в па-
тогенезе развития полиорганной недостаточности при крити-
ческих состояниях. Определено, что приоритетными направ-
лениями профилактики полиорганной недостаточности при 
абдоминальном сепсисе это не только тщательная хирурги-
ческая санация брюшной полости и общепринятые лечебные 
методы, но и коррекция энтеральной недостаточности, вклю-
чающая энтеропротекцию в сочетании с ранним энтеральным 
зондовым питанием.

Ключевые слова: абдоминальный сепсис, энтеральная недо-
статочность, полиорганная недостаточность, энтеропротек-
ция, энтеральное зондовое питание.
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Введение
Согласно современным представлениям аб-

доминальный сепсис (АС) это  системная вос-
палительная реакция организма в ответ на 
развитие первоначально деструктивного (вос-
палительного) и вторично инфекционного 
процесса в органах с различной локализацией 
в брюшной полости и/или забрюшинном про-
странстве  [22]. Возможным следствием такой 
универсальной реакции  на внутрибрюшное 
инфицирование является формирование по-
лиорганной недостаточности (ПОН) различ-
ной степени выраженности и септического 
шока. Источник инфекции при АС не всегда 
может быть адекватно устранен или отграни-
чен в один этап. В этой связи выделяют пе-
ритонеальную, панкреатогенную и кишечную 
формы АС  [22, 35]. АС у больных с осложнен-
ной интраабдоминальной инфекцией прояв-
ляется клиническими признаками системной 
воспалительной реакции, которые включают 
четкие синдромы сепсиса, тяжелого сепсиса и 
септического шока, или синдрома системного 
воспалительного ответа — SIRS  (ССВО) [29].

Анализ неблагоприятных исходов лечения 
больных с АС свидетельствует, что у большин-
ства больных, как правило, это  глубокие на-
рушения обмена веществ, одной из основных 
причин возникновения которых была нераз-
решенная динамическая кишечная непрохо-
димость  [5, 13, 28]. Энтеральная недостаточ-
ность  играет центральную роль в патогенезе 
развития полиорганной недостаточности при 
критических состояниях  [1, 21]. Для сохра-
нения целостности слизистой оболочки ки-
шечника необходимо наличие питательных 
веществ. Кишечник выполняет эндокринную, 
иммунную, метаболическую и механическую 

барьерную функции. Многие факторы уча-
ствуют в поддержании целостности и регене-
рации слизистой ЖКТ. Синдром энтеральной 
недостаточности (ЭН) составляет до 44 % при-
чин смерти в структуре послеоперационных 
осложнений  [9, 12, 33].

С развитием пареза и задержки продвиже-
ния кишечного содержимого резко увели-
чивается количество и изменение структуры 
микрофлоры. Наступает интенсивное размно-
жение условнопатогенных микроорганизмов, 
активация гнилостных процессов, что при-
водит к избыточному образованию высоко-
токсичных веществ. Изменения в  кишечной 
стенке, возникающие вследствие ее перерас-
тяжения, нарушения микроциркуляции и 
непосредственное воздействие токсических 
веществ на слизистую оболочку приводят к 
нарушению барьерной функции кишки и про-
никновению токсинов, а затем и самих микро-
организмов как в кровоток, так и в просвет 
брюшной полости  [6, 23, 25].

В эксперименте и клинике при АС развива-
ется избыточная бактериальная колонизация 
тонкой кишки микрофлорой, более характер-
ной для нижерасположенных отделов кишеч-
ника, ее концентрация во всех отделах тонкого 
кишечника значительно превышает физиоло-
гические границы. Максимальной интенсив-
ности бактериальная транслокация дости-
гает при тяжелых формах заболевания, ког-
да деструкция защитного барьера слизистой 
оболочки приводит к массивному внедрению 
микроорганизмов в ткани кишечных ворсин. 
Бактериемия носит полимикробный харак-
тер, но наиболее часто встречаются микро-
организмы семейства энтеробактеров (более 
1/3 составляют бактерии группы E. coli). Ге-
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момикроциркуляторные нарушения в стенке 
тонкой кишки закономерно приводят к разви-
тию тканевой гипоксии, нарастающей по мере 
прогрессирования патологического процесса 
также способствуют транслокации микроор-
ганизмов. Патогенетическую основу гипок-
сии кишечной стенки составляют нарушения 
внешнего дыхания, системной гемодинамики, 
микроциркуляции и метаболизма [14].

Наиболее частой причиной транслокации 
бактерий в кровеносное и лимфатическое рус-
ла является гипоксия кишечной стенки, ак-
тивация процессов перекисного окисления 
липидов в мембранных структурах эпители-
оцитов, а также угнетение иммунной реак-
тивности организма. Проникновение бакте-
рий и их токсинов через слизистую оболочку 
кишечника происходит на фоне дефекта всех 
звеньев иммунной системы [8, 17, 27]. Избы-
точное накопление токсических продуктов 
перекисного окисления вызывает поврежде-
ние мембран, дегидратацию и лизис субкле-
точных структур, гибели энтероцитов. Все это 
ведет к нарушению транспортной  и барьерной 
функции тонкой кишки с прорывом микробов 
и их токсинов в кровеносное и лимфатическое 
русла, а это, в свою очередь, ведет к усилению 
спазма сосудов, затем наступает стойкая вазо-
дилатация. Эндотоксины некоторых микро-
организмов, поступающих из очага воспале-
ния и просвета кишечника, оказывают угне-
тающее действие на мышечную активность 
тонкой кишки  [7, 24]. Немаловажную роль в 
транслокации микробов и их токсинов через 
слизистую оболочку играет разжижение слизи 
и утрата ею бактерицидных свойств во всех от-
делах паралитически измененной кишки. По-
видимому, нарушение защитных механизмов 
и гибель энтероцитов под воздействием бакте-
рий и их токсинов — основной путь трансло-
кации микроорганизмов через слизистую обо-
лочку  [2, 10, 15].

Выделяют четыре основных пути транс-
локации микроорганизмов: межклеточный, 
чрескишечный, с помощью фагоцитоза и че-
рез дефекты в слизистой оболочке кишки. 
Характер и интенсивность инвазии могут за-
висеть как от вида микроорганизмов, адге-
зированных на поверхности энтероцитов, их 
вирулентности, так и от состояния защитно-
компенсаторных механизмов слизистой обо-
лочки тонкой кишки [10].

Таким образом, кишечник играет цетраль-
ную роль в патогенезе ПОН при АС. Важ-
нейшее значение в развитии системных рас-
стройств метаболизма играют медиаторные си-
стемы, в первую очередь, цитокины. Наиболее 
выражены метаболические эффекты у интер-
лейкина-6 и фактора некроза опухолей. Син-

дром энтеральной недостаточности (ЭН) — 
важнейший фактор развития ПОН у больных 
с АС. Повреждение анатомо-физиологиче-
ской целостности ЖКТ включается в пороч-
ный круг метаболического дистресс-синдрома 
и глубокого угнетения интестинальных меха-
низмов противоинфекционной защиты, по-
этому профилактика и коррекция синдрома 
ЭН является важнейшей в терапии АС, чему 
посвящены материалы следующей главы.

Профилактика  и коррекция синдрома ЭН 
предусматривает важнейшее направление в 
терапии АС. В настоящее время разработа-
ны стратегические направления лечения ЭН 
[3, 11, 13], которые включают: поддержание 
нормальной микроэкологии ЖКТ (селектив-
ная деконтаминация кишечника, оптималь-
ная система антибактериальной терапии); 
коррекцию нарушений функции ЖКТ (дре-
нироваание ЖКТ; энтеросорбция, раннее эн-
теральное питание,  восстановление моторики 
ЖКТ, применение энтеропротекторов); кор-
рекцию метаболического дистресс-синдрома; 
оптимизацию транспорта кислорода и микро-
циркуляции  [19]. Зондовая коррекция энте-
ральной среды, включающая декомпрессию, 
кишечный лаваж, энтеросорбцию и раннее 
энтеральное питание приводит к раннему вос-
становлению функциональной активности 
ЖКТ, снижению проницаемости кишечного 
барьера для микрофлоры и токсинов [20].

Задачей селективной деконтаминации ки-
шечника (СДК) является предотвращение из-
быточной контаминации условнопатогенной 
флоры в ротоглотке и кишечнике, что слу-
жит профилактикой эндогенного инфициро-
вания. СДК проводится перорально или через 
зонд. Основные показания к СДК: критиче-
ское состояние пациента, развитие ПОН, на-
зогастральная или назоинтестинальная ин-
тубация, сепсис, послеоперационный период 
у больных с высокой степенью риска  [4,18]. 
Обязателен динамический контроль со сменой 
режима антибактериальной терапии при изме-
нении чувствительности микрофлоры. 

Снижению транслокации микроорганизмов 
и эндотоксинов способствует проведение пер-
фузии кишечника глюкозо-солевыми и кол-
лоидными растворами  и энтеросорбция [26].

Научное обоснование проблемы энтераль-
ного искусственного питания (ЭИП) полу-
чило достаточно полное разрешение на со-
временном уровне развития медицинской 
науки. Энтеральное питание — научно обо-
снованная система назначения питательных 
веществ (смесей), вводимых в желудок или 
тонкую кишку. Смеси для ЭИП вводят через 
назогастральный и назоинтестинальный зонд 
(зондовое питание), через гастростому или ею-
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ностому. В настоящее время ЭИП признано 
наиболее физиологичным методом введения 
в организм больного пищевых нутриентов. Это 
обусловлено тем, что длительное парентераль-
ное питание ведет к дистрофии и атрофии кле-
ток слизистой ЖКТ. Раннее начало энтераль-
ного питания способствует более быстрому 
восстановлению моторно-эвакуаторной функ-
ции ЖКТ, что является важнейшим фактором 
устранения динамической кишечной непро-
ходимости [34].

Показаниями к назначению РЭЗП явля-
ются: невозможность перорального питания; 
катаболические состояния, сопровождающи-
еся повышением основного обмена; наличие 
полной или неполной анорексии, клинически 
выраженная недостаточность питания; необ-
ходимость обеспечения максимально ранне-
го восстановления функции ЖКТ в послео-
перационном периоде. Противопоказаниями 
к назначению ЭЗП служат: анурия, острая 
кишечная непроходимость, продолжающееся 
желудочно-кишечное кровотечение, непере-
носимость питательных смесей,  профузная 
диарея, рецидивирующая рвота. Учитывая вы-
раженную иммунодепрессию, развивающуюся 
при ПОН, необходимо применение так на-
зываемого иммунонутриция  [16,30,32], а при 
недоступности необходимый эффект может 
быть достигнут путем обогащения стандарт-
ных смесей глютамином.

Тактика ЭЗП при выраженной ЭН должна 
опираться на так называемый «стартовый» ре-
жим питания. Начало —  мономерные глюко-
зо-солевые смеси с последующим переходом 
на химически точные диеты с поэтапным до-
стижением 20 % концентрации при их разведе-
нии. Для более быстрого разрешения синдро-
ма кишечной недостаточности ЭИП необхо-
димо дополнять ферментными препаратами, 
энтеропротекторами, а в последующем — про-
биотиками и эубиотиками. Восстановление 
нарушенных функций тонкой кишки про-
исходит в определенной последовательности. 
В начале нормализуется всасывание воды и 
электролитов, затем — мономеров и в послед-
нюю очередь полисубстратных сред (олиго-
сахаридов, олигопептидов, жирных кислот). 
Поэтому у пациентов с синдромом ЭН при-
ступают к введению питательных смесей после 
восстановления процессов гидролиза и вса-
сывания нутриентов в тонкой кишке, которое 
наблюдается не ранее 3–7 суток послеопераци-
онного периода [34, 36]. 

РЭЗП способствует более быстрому вос-
становлению моторно-эвакуаторной функ-
ции ЖКТ после оперативных вмешательств, 
а также существенному (в 2–3 раза) сниже-
нию частоты послеоперационных осложнений 

[5, 16, 25]. Восстановление моторно-эвакуа-
торной функции ЖКТ в послеоперационном 
периоде — задача первостепенной важно-
сти. Борьба с парезом и атонией ЖКТ долж-
на быть комплексной, а проведение меро-
приятий должно носить профилактический 
характер. В раннем послеоперационном пери-
оде необходимо наладить постоянную аспи-
рацию желудочного содержимого через назо-
гастральный зонд с периодическим промы-
ванием его 5-10 % раствором NaCl (в связи с 
наличием заброса содержимого двенадцати-
перстной кишки в желудок). В профилакти-
ке моторных нарушений весьма эффективно 
назначение антихолинэстеразных препаратов, 
0,1 % раствора прозерина и прокинетиков. 
Важное значение в профилактике моторных 
нарушений в послеоперационном периоде 
также принадлежит адекватному обезболи-
ванию (длительной перидуральной блокаде), 
а также коррекции электролитных наруше-
ний, поскольку известно, что они ведут к раз-
витию пареза кишечника. Уровень электроли-
тов должен постоянно контролироваться, так 
как постоянная аспирация содержимого же-
лудка и двенадцатиперстной кишки сопрово-
ждается колоссальными потерями хлоридов, 
калия, магния. Известный положительный 
эффект в восстановлении перистальтики ока-
зывает электростимуляция кишечника через 
переднюю брюшную стенку [27, 28, 31].

Комплекс лечебных мероприятий синдрома 
ЭН необходимо проводить сразу после окон-
чания операции. Он должен включать меро-
приятия, направленные на предупреждение 
недостаточности функций кишечника, а если 
синдром ЭН возник, то в комплекс лечения 
должны входить не только мероприятия, на-
правленные на восстановление функции ки-
шечника, но и на устранение метаболических 
нарушений. По данным Т. С. Поповой и соавт. 
[16], ежедневно проводимые тестовые исследо-
вания переваривания и всасывания свидетель-
ствуют о глубоких нарушениях этих функ-
ций с постепенной нормализацией секреции 
и восстановлением переваривающей и всасы-
вательной функций тонкой кишкой солевых 
растворов на 3 сутки, а многокомпонентных 
полисубстантных смесей — на 5–6 сутки по-
слеоперационного периода. Комплексное ле-
чение ЭН позволяет добиться положитель-
ного баланса по электролитам и белкам уже 
на 6–7 сутки послеоперационного периода.

Материалы и методы исследований
Нами проанализированы результаты лече-

ния 10 пациентов с АС, среди которых у 2 
пациентов диагностирован инфицированный 
панкреонекроз, у остальных 8 — распростра-
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ненные формы перитонита. Тяжесть состоя-
ния которых по шкале APACHEІІ  превыша-
ла 15 баллов. У всех больных диагностирован 
SIRS, MODS — у 8 исследуемых больных.

Пациенты были оперированы в ургентном 
порядке после предварительной  предопе-
рационной подготовки. Во время операции 
проводилась ликвидация и/или отграниче-
ние воспалительного процесса, антеградная 
или ретроградная интубация тонкой кишки, 
санация и дренирование брюшной полости. 
У 3 пациентов проводились программирован-
ные санации брюшной полости (от 2 до 4).

Диагностическая программа у больных ос-
новной группы, помимо общеклинических 
анализов крови и мочи, включала биохими-
ческие, иммунологические, иммунофермент-
ные, бактериологические  исследования.

В динамике обследования больных про-
водились: оценка физического состояния по 
шкале APACHEII при поступлении больных 
и на 5–6 сутки после операции; определение 
С-реактивного белка (СРБ) сыворотки крови 
проводили при поступлении больных, через 
48 час интенсивной терапии и через 5–6 сутки 
после операции.

Определение концентрации циркулирую-
щих иммунных комплексов (ЦИК) проводили 
методом селективной преципитации комплек-
сов антиген-антитело в полиэтиленгликоле с 
соответствующим фотометрическим опреде-
лением плотности преципитата [9]. Для опре-
деления концентрации иммуноглобулина (Ig) 
A использовали стандартный набор моноспе-
цифических антисывороток к Ig.

Бактериологические исследования прово-
дили в соответствии с рекомендациями [22]. 

Кроме того, у всех больных оценивали раз-
витие инфекционных осложнений (гнойно-
септические осложнения со стороны ран, про-
должающийся перитонит, пневмония, инфек-
ции мочевыводящих путей); наличие SIRS 
(ACCP/SCCM Consensus Conference Conmmitee, 
1992) и  MODS по Zimmerman J. E. и соавт. 
(1996); оценивали уровень послеоперационной 
летальности. 

Статистическая обработка результатов 
клинико-лабораторного обследования прово-
дилась на ЭВМ IBM 6 «Pentium» с исполь-
зованием пакета прикладных статистических 
программ.

Всем исследуемым больным проводилась 
«стартовая» инфузионная терапия гиперто-
ническим раствором NaCl  10 % из расчета 
4–6 мл/кг массы в сочетании с коллоидными 
растворами в соотношении 1:1. Дальнейшая 
инфузионная терапия включала солевые кри-
сталлоидные растворы. В первые 2–3 суток 
послеоперационного периода использовался 

20 % раствор альбумина. Замороженная плаз-
ма использовалась только для коррекции на-
рушений системы гемостаза. У 2 больных про-
водили инотропную и у 1 пациента вентилля-
ционную поддержку. 

Антибактериальную терапию проводили в 
два этапа: 1-й этап — эмпирическое назна-
чение комбинации антибиотиков широкого 
спектра действия с антианаэробной терапией, 
2-й этап — продолжение либо смена режима 
антибиотикотерапии с учетом чувствитель-
ности микрофлоры. Средняя продолжитель-
ность курса антибактериальной терапии со-
ставляла (8,51±2,36) суток.

После стабилизации показателей гемодина-
мики, наряду с инфузионной терапией солевы-
ми растворами, обеспечивающими изоосмоти-
ческое состояние водных секторов, использова-
ли систему низкокалорийного (1500 ккал/сут.) 
питания, представляющую собой энтераль-
ное (3 пациента), либо смешанное (энтераль-
ное + парентеральное) питание (7 пациентов). 
Данная методика применялась спустя 
12-24 час после операции и состояла в энте-
ральном введении глюкозо-солевых растворов 
в соотношении 1:1 с последующим перехо-
дом на введение питательной смеси («Білковий 
коктейль» (ТОВ «ГРІН-ВІЗА», Україна)  8 пор-
ций в сутки или в комбинации с паренте-
ральным введением растворов аминокислот 
или Оликлиномеля. При использовании 
в качестве нутриентов для зондового пита-
ния белковых смесей, обязательным было 
предварительное введение ферментных пре-
паратов, а также коррекция дисбиотических 
нарушений.

Результаты исследований и их обсуждение
Все больные  хорошо переносили РЭЗП, от-

мены не потребовалось.
На 5–6-е сутки после операции показатель 

тяжести состояния по шкале APACHEII сни-
зился  с (20,6±1,3) до (8,3±0,4) баллов.

В динамике наблюдения отмечено, что по-
казатели, характеризующие острофазовые 
процессы (СРБ, ЦИК) достоверно снижаются 
к 5–6 суткам после операции. СРБ снижал-
ся с (217,8±29,3) мг/мл до начала лечения до 
(56,4±5,8) мг/мл к 5-6 суткам. Уровень ЦИК 
снижался с (235,7±13,6) до (101,07±8,8) у. е. со-
ответственно.

Улучшение нутритивного статуса пациен-
тов, получавших РЭЗП, проявлялось досто-
верным повышением уровня альбумина сы-
воротки крови (в среднем, на 20,2 %, p<0,05). 
Кроме того, повышался уровень секреторного 
иммуноглобулина А (SIgA) в кишечном содер-
жимом в среднем на 108,7 % (p<0,001). Данные 
приведены в таблице.
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 Таблица

Динамика изменений уровня альбумина сыворотки 
крови и SIgA кишечного содержимого до и после раннего 

энтерального зондового питания (M±m)

Показатель Сроки исследования

Исход 
(10)

Досто-
верность

После РЭЗП 
(n=9)

Альбумин сыворот-
ки крови, г/л 50,8±1,2 p<0,05 61,1±2,1

SIgA кишечного со-
держимого, г/л 2,3±0,38 p<0,001 4,8±0,37

Нагноение послеоперационной раны отме-
чено у 2  из 10 больных основной группы, об-
разование внутрибрюшного абсцесса,  продол-
жающийся перитонит — у 1, пневмония — у 2 и 
инфекции мочевых путей — у 1  больного. 

В исследуемой группе умер 1 больной, при-
чиной смерти была прогрессирующая ПОН.

Основой для использования предложенной 
технологии лечения больных АС послужили 
проведенные  клинические исследования. Из-
вестно, что нормальная барьерная функция 
кишечника обусловлена следующими компо-
нентами: нормальной микрофлорой; механи-
ческими факторами; интактной иммунной 
системой; осью «кишечник®печень» [16]. По-
лученные данные свидетельствуют, что при-

оритетными направлениями профилактики 
ПОН при АС не только тщательная хирурги-
ческая санация брюшной полости и общепри-
нятые лечебные методы, но и коррекция ЭН, 
включающая энтеропротекцию в сочетании с 
ранним энтеральным зондовым питанием.

Улучшение общего нутритивного статуса 
подтверждается повышением альбумина сы-
воротки крови; улучшение гиперметаболиче-
ской стрессорной реакции организма в ответ 
как на само заболевание, так и на оперативное 
вмешательство, что проявлялось снижением 
уровней  ЦИК; невысокое число гнойно-сеп-
тических послеоперационных осложнений 
отмечено благодаря поддержанию нормаль-
ной экосистемы кишечника, его барьерной 
функции; улучшение местного иммунитета, 
что подтверждалось повышением уровня SIgA 
в кишечном содержимом. 

Выводы
Таким образом, «Білковий коктейль» (ТОВ 

«ГІРИН-ВІЗА», Україна) может быть рекомен-
дован к применению в клинической практике 
в качестве нутриента наряду с уже известными 
питательными смесями ввиду его эффектив-
ности и низкой стоимости.
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Резюме. У статті докладно розглянуто питання абдоміаль-
ного сепсису, проаналізовано несприятливі результати ліку-
вання пацієнтів з даною паталогією. Встановлено, що енте-
ральна недостатність відіграє центральну роль у патогенезі 
розвитку поліорганної недостатності при критичних станах. 
Визначено, що приоритетними напрямами профілактитки 
поліорганної недостатності при абдоміальному сепсисі є не 
тільки ретельна хірургична санація черевної порожнини та 
загальноприйняті лікувальні методи, але й корекція енте-
ральної недостатності, що включає ентеропротекцію в поєд-
нанні з раннім ентеральним зондовим харчуванням.

Ключові слова: абдоміальний сепсис, ентеральна недостат-
ність, поліорганна недостатність, ентеропротекція, енте-
ральне зондове харчування.

Summary. The article discussed in detail the question of abdomi-
nal sepsis, analyzed the adverse outcomes of treatment of patients 
with this pathology. It was found that enteral insufficiency plays a 
central role in the pathogenesis of multiple organ failure in critical 
conditions. It was determined that the priority areas of prevention 
of multiple organ failure in abdominal sepsis is not only a thorough 
sanitation of abdominal surgery and conventional treatment meth-
ods and correction of enteric disease, including enteroprotection 
combined with early enteral tube feeding.

Key words: abdominal sepsis, enteral failure, multiple organ failure, 
enteroprotection, enteral tube feeding.
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