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СТРЕСС-ИНДУЦИРОВАННАЯ ГИПЕРГЛИКЕМИЯ ПРИ

КРИТИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЯХ: КОНЦЕПЦИЯ
МЕТАБОЛИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ
Днепропетровская медицинская академия

Приведен  обзор  литературы,  посвященной  проблеме развития стресс-
индуцированной  гипергликемии у  больных отделения интенсивной  терапии .
Показано ,  что  гипергликемия при  критических состояниях у  недиабетиков  –
патогномоничный признак развития гиперметаболизма.
Коррекция факторов стресса, провоцирующих воспаление, в значительной степени
позволит  улучшить послеоперационные исходы.  Использование  мероприятий
ERAS-стратегии (адекватное  обезболивание,  корректная инфузионная терапия,
эпидуральная анестезия,  раннее  послеоперационное  питание ,  ранняя
мобилизация пациента )  снижает  риск  развития стресс-индуцированной  гипер-
гликемии в послеоперационный период.
Мониторирование  уровня гликемии позволит  улучшить клинический  исход  у
пациентов  отделения интенсивной  терапии ,  получающих энтеральное или
парентеральное  питание .  Показано , что  при  стрессовой  гипергликемии
применение  раннего энтерального  зондового  питания низкоуглеводной  диетой
(Нутрикомп "Диабет") не вызывает быстрого и резкого повышения уровня глюкозы
в крови после введения смеси, нормализует работу кишечника и снижает скорость
всасывания углеводов.
Обосновано ,  что  –3-жирные кислоты,  включенные в  комплекс нутритивной
поддержки ,  способствуют  улучшению азотистого  баланса ,  обладают
противовоспалительным действием,  влияют  на  снижение синтеза  провоспа-
лительных цитокинов,  опосредованно  способствуют  уменьшению цитокин -
индуцированной  инсулинорезистентности.
Ключевые сло ва:  стресс-индуцированная  гипергликемия ,  инсулино-
резистентность при  критических состояниях,  ERAS-стратегия,  нутритивная
поддержка .

Стресс-индуцированную гипергликемию
(СИГ), то есть увеличение содержания
глюкозы в крови у больных или постра-
давших (без указаний на наличие сахарного
диабета в анамнезе) более 110–200 мг/дл
(или 6,1–11,0 ммоль/л), регистрируют у 4–
12% госпитализированных пациентов
отделения интенсивной терапии (ОИТ), у
которых в анамнезе не было сахарного
диабета [1]. Установленную взаимосвязь
тяжести состояния и повышения
содержания глюкозы в крови длительное

время рассматривали как адаптивную
реакцию на повреждение, не требующую
неотложной коррекции. Потенциально
позитивными эффектами гипергликемии
считали необходимость повышенного
энергетического обеспечения клеток, участ-
вующих в воспалительной реакции, и
плазмоэкспандерное действие, обуслов-
ленное гиперосмолярностью при наличии
гиповолемии. Однако в последнее время
появились данные, потребовавшие
пересмотра упомянутой концепции [2].
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По данным D. Mesotten и G. van den Berghe
(2003), пациенты без сахарного диабета, у
которых в условиях ОИТ дли-тельное время
концентрация глюкозы в крови превышает
110 мг/дл, подвержены риску тех же
осложнений, что и пациенты с сахарным
диабетом [3]. Неконтролируемая гипер-
гликемия может привести к развитию
макро- и микрососудистых заболеваний,
риску инфекции, полинейропатии, дисли-
пидемии, изменению воспалительного
ответа и коагуляционного равновесия.

С т р е с с - и н д у ц и р о в а н н а я
гипергликемия – не просто критерий
тяжести состояния, но и фактор,
обладающий непосредственным влия-
нием на течение патологического
процесса.

Описана взаимосвязь между стрессом,
гипергликемией и неблагоприятным
исходом у разных групп пациентов (с
инфарктом миокарда, инсультом, хирур-
гической патологией и пневмонией) [4].

Обзор R. Marfella et al (2003) показал, что
у пациентов с острым инфарктом миокарда
СИГ (уровень глюкозы в крови более 7
ммоль/л) была связана с повышением
смертности в результате увеличения
содержания маркеров воспаления, экспрес-
сии цитотоксических Т-клеток, снижения
экспрессии Т-клеток, которые принимают
участие в ограничении иммунного про-
цесса [5].

В работе Y. Chen et al. (2013) продемон-
стрировано, что наличие СИГ повышает
риск развития инфаркта миокарда [6].
Развитие метаболических нарушений при
критических состояниях характеризуется
вторичным поражением миокардиальных
волокон, постепенным истощением энерге-
тических и структурных резервов сердца,
снижением сократимости миокарда.

Показана сильная взаимосвязь между
диабетом, гипергликемией и сердечно-

сосудистыми заболеваниями, что связано со
смертностью больных, поступивших в
больницу с внебольничной пневмонией [7].

У пациентов в тяжелом состоянии L.A.
Callahan и G.S. Supinski (2014) наблюдали
развитие слабости диафрагмы, инду-
цированной гипергликемией, истощение
тропонина Т и увеличение показателей
окислительного стресса [8].

В немецком исследовании CAPNETZ,
проведенном в 2003–2009 гг.,  принял
участие 6891 пациент с внебольничной
пневмонией [9]. Установлено, что у боль-
ных без диабета, гипергликемия при
госпитализации (концентрация глюкозы в
сыворотке крови – 6,0–10,9 ммоль/л)
коррелировала с повышением риска смерти
в течение 90 дней (p<0,001). Риск смерти
увеличивался в течение 28 и 90 дней
(p<0,001), если концентрация глюкозы в
сыворотке крови составляла 14 ммоль/л и
более. Сделан вывод о необходимости
выявления пациентов с внебольничной
пневмонией без сахарного диабета с острой
гипергликемией при госпитализации,
нуждающихся в проведении интенсивной
терапии для снижения риска смерти.

S. Aliberti et al. (2008) показали, что
увеличение уровня глюкозы в сыворотке
крови связано с повышенным риском
аспирации, снижением иммунитета, нару-
шением функции легких,  наличием
легочной микроангиопатии, длительностью
пребывания в стационаре и более высокой
смертностью [10].

В 1999 г.  L. Khaodhiar et al. продемон-
стрировали, что гипергликемия в пери-
операционный период может быть
существенным фактором риска развития
внутрибольничной инфекции [11].

В классическом исследовании Van den
Berghe G. et al. (2001) проанализированы
результаты лечения 1548 пациентов хирур-
гического профиля, находившихся в ОИТ,
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которых распределили в две группы в
зависимости от назначения инсулина для
достижения гликемического контроля [12].
В группе интенсивной инсулинотерапии
(75%) гликемию поддерживали в пределах
4,4–6,1 ммоль/л. В группе обычного лечения
утренний уровень глюкозы крови составлял
10,0–11,1 ммоль/л. Сравнительный анализ
показал, что продленная искусственная
вентиляция легких (ИВЛ) проведена в 7,5%
в группе интенсивной инсулинотерапии и
в 11,9% случаев – в группе обычного
лечения. Полинейропатию выявили соот-
ветственно у 28,7 и 51,9%, септицемию – у
4,2 и 7,8% пациентов, гипогликемию
(уровень глюкозы в крови 2,2 ммоль/л и
меньше) – у 39 и 6 больных. Летальность
составила 4,6 и 8,0%. По мнению авторов,
контроль уровня глюкозы в сыворотке крови
был ключевым фактором, определяющим
исход. Все пациенты получали в течение
первых 24 ч 200–300 г глюкозы внутри-
венно.  Со вторых суток начинали
проводить нутритивную поддержку (энте-
ральное или парентеральное питание).
Выявление и понимание источников
повышения глюкозы в сыворотке крови
у больных в критическом состоянии
имеет важное значение при разработке
стратегии для лечения СИГ [13]

Предполагают, что к развитию СИГ у
критических больных предрасполагают
эндогенные и экзогенные факторы. По
данным многих авторов, низкий вес при
рождении неизменно ассоциируется с
повышенным риском развития резис-
тентности к инсулину и сахарным диабетом
2 типа, возникающим позднее, риск уси-
ливается при ожирении [14–15].
Гипергликемия при критических состо-
яниях у недиабетиков –
патогномоничный признак развития
гиперметаболизма.

Основным признаком совокупности
изменений, происходящих в организме в

результате операционного или септического
стресса, является сочетание гипер-
потребности организма в разных субстратах
для адаптации к повышенным затратам
энергии, с толерантностью тканей к этим
субстратам [16 ]. В формировании крити-
ческого состояния любой этиологии
ведущую роль играет реакция системного
ответа, которая формирует постагрес-
сивную реакцию.

Синдром гиперметаболизма-гиперката-
болизма – неспецифическая системная
ответная реакция организма на повреж-
дение разной этиологии,  характе-
ризующаяся дисрегуляторными измене-
ниями с резким увеличением потребности
в энергии и пластическом материале и
параллельным развитием патологической
толерантности тканей организма к "обыч-
ным" нутриентам.

В ответ на стресс на сигнал из вегета-
тивной нервной системы (ВНС) в коре
головного мозга вырабатывается сигнал,
под действием которого в гипоталамусе
синтезируется кортикотропин-рилизинг-
фактор, контролирующий синтез адрено-
кортикоидного гормона (АКТГ) в переднем
отделе гипофиза. АКТГ стимулирует
освобождение кортизола и альдостерона.
Кортизол обеспечивает метаболическую
доступность глюкозы из печени, амино-
кислот из скелетных мышц, жирных кислот
из жировой ткани, блокирует действие
инсулина в печени, ингибирует пентозо-
фосфатный путь метаболизма, поддержива-
ет повышенный уровень сахара в крови [17].

Адреналин при стрессе не только
повышает частоту сердечных сокращений,
величину АД, вызывает вазоконстрикцию
разной степени выраженности в зави-
симости от типа сосудов, но и действует как
гормон на поджелудочную железу, печень,
мышцы и сердце. При стрессе адреналин
"регулирует контрольные точки" гормо-
нального ответа поджелудочной железы,
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контролируя посредством глюкагона и
инсулина перемещение ключевых суб-
стратов. В печени адреналин стимулирует
расщепление гликогена и глюконеогенез,
активирует расщепление мышечного глико-
гена до молочной кислоты, которая вклю-
чается в печени в глюконеогенез (цикл
Кори).

Глюкагон синтезируется -клетками
поджелудочной железы в ответ на гипо-
гликемию. Высвобождению глюкагона
способствуют адреналин, кортизол и эндо-
генный опиоид -эндорфин. В период
стресса глюкагон поддерживает повы-
шенный уровень сахара в крови, ингибируя
действие инсулина, способствует расщеп-
лению гликогена и жировой ткани, стиму-
лируя гликогенолиз и глюконеогенез.

В анаболизм после стресса вовлечены
гормон роста и инсулин. Гормон роста
синтезируется ацидофильными клетками
передней доли гипофиза, его уровень
повышается на ранней стадии стресса и
остается повышенным в дальнейшем. Он
увеличивает захват аминокислот, синтез
белка гепатоцитами и клетками скелетной
мускулатуры, поддерживает повышенный
уровень сахара в крови, ингибируя действие
инсулина, расщепляет тканевые жиры на
глицерин и жирные кислоты, стимулируя
синтез катехоламинов.

К физиологическим функциям инсулина
относятся: стимулирование транспорта
глюкозы через клеточные мембраны, синтез
гликогена в печени и мышцах, отложение
энергоемких триглицеридов в жировой
ткани. Физическая нагрузка и инсулин
стимулируют синтез белка и долговре-
менную адаптацию. Инсулинзависимое
увеличение скорости синтеза белка в скелет-
ных мышцах происходит при участии Р13К-
зависимых механизмов.

К характерным изменениям в метабо-
лизме углеводов, белков и жиров при

критических состояниях относятся
инсулинорезистентность и усиленный
синтез глюкозы – гипергликемия [18].
Резистентность к  инсулину клеток
скелетной мускулатуры, гепатоцитов,
жировой ткани может сочетаться с относи-
тельной инсулиновой недостаточностью,
связанной с ограниченной компенсаторной
способностью клеток поджелудочной
железы. Кроме того, для критических
состояний характерны изменения белкового
обмена (протеолиз в скелетной муску-
латуре, глюконеогенез, продукция остро-
фазных биологически активных веществ и
цитокинов) и активизация липолиза,
замещение глюкозы липидами в качестве
предпочтительного источника для боль-
шинства тканей.

Цитокин-индуцированная инсулино-
резистентность при критических состо-
яниях развивается, несмотря на повышение
уровня инсулина в крови. Провоспали-
тельные цитокины (интерлейкин (ИЛ)–1,
ИЛ-6, фактор некроза опухоли (ФНО-)
опосредуют свое действие в инсулино-
зависимых тканях. ИЛ–1 действует на
ЦНС, прежде всего на гипоталамус.
Вызывает нейроэндокринную активацию,
депрессию ЦНС, влияя на центр насы-
щения,  обуславливает анорексию,
стимулирует местное высвобождение
простагландинов, вызывающих развитие
лихорадки (синергизм с ФНО-), увели-
чение скорости метаболизма и потребления
О2.

ФНО- способствует развитию артери-
альной гипотонии, острого легочного
повреждения, коагулопатии, анорексии,
кахексии, гипертриглицеридемии, инсу-
линорезистентности, синтезу и освобож-
дению острофазовых белков, активации
глюконеогенеза, нейтропении. Под воздей-
ствием ФНО- усиливается генерация
внутриклеточных липидных медиаторов –
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церамида и ганглиозида, опосредующих
цитокининдуцированную инсулиновую
резистентность.

Данные, полученные V.B. Matthews et al
(2010) позволяют предположить, что ИЛ-6
усугубляет развитие инсулинорезистент-
ности и воспаления, процессов, связанных
с дефектами митохондриального мета-
болизма [19].

Провоспалительные цитокины являются
важными факторами регуляции разных
аспектов функции скелетных мышц, в том
числе повышают устойчивость к действию
инсулина [20].

T.P. Braun et al (2011) показали, что
вследствие воздействия ИЛ–1 на ЦНС
посредством активации гипоталамо-гипо-
физарно-надпочечниковой системы,
косвенно запускается катаболическая про-
грамма в скелетных мышцах и быстрая
индукция атрофии [21]. Описано также
прямое действие воспалительных цитоки-
нов на рецепторы скелетной мускулатуры.
Таким образом, повышенный катаболизм с
развитием атрофии в скелетных мышцах
является сопутствующим состоянием при
многих хронических и острых заболеваниях
и результатом системного воспаления.

Некоторые виды патогенетической
терапии стимулируют высвобождение
глюкозы и препятствует ее тканевому
усвоению.

К фармакологическим агентам, обычно
используемым в интенсивной терапии,
которые обуславливают повышение кон-
центрации глюкозы в сыворотке крови,
относятся кортикостероиды, иммуно-
депрессанты и симпатомиметики. Кортико-
стероиды ухудшают метаболизм глюкозы,
вызывая увеличение продукции глюкозы в
печени и снижение инсулинопо-
средованной утилизации глюкозы [22].

Адекватность анестезиологической
защиты и выбор ее метода влияют на

способность организма к поддержанию
нормогликемии в интраоперационный
период. Действие операционного стресса
может пролонгироваться при отсутствии
адекватной аналгезии и нейровегетативной
стабилизации во время пребывания в ОИТ
в послеоперационный период.

Мероприятия по скорейшему восста-
новлению пациентов после оперативного
вмешательства известны как стратегия
ERAS (Enhanced Recovery After Surgery). Их
проводят вдооперационный, интраопера-
ционный и послеоперационный период
[23].

Основными направлениями ERAS-
стратегии с точки зрения анестезиолога
являются: обеспечение адекватного обезбо-
ливания, проведение корректной инфузи-
онной терапии, профилактика тромбоэмбо-
лических осложнений, проведение
периоперационной нутритивной под-
держки, профилактика кишечной непрохо-
димости, периоперационное согревание,
раннее удаление дренажей и катетеров,
ранняя мобилизация пациента. Применение
анестетиков короткого действия, адекватная
послеоперационная анальгезия, широкое
использование эпидуральной анестезии
предотвращают риск развития СИГ в
послеоперационный период.

 A.J. Page et al. (2015) акцентируют
внимание на четырех факторах, которые
влияют на нормальную физиологию и могут
усугубить периоперационное воспаление: 1)
стресс при лапаротомии, 2) использование
опиоидов, 3) кровопотеря и необходимость
переливания препаратов крови, 4) пери-
операционное голодание [24].

В клиническом исследовании, прове-
денном L.M. da Fonseca  et al. (2010) [25],
установлено, что раннее зондовое введение
нутриентов с последующим переходом на
оральное питание в программе
послеоперационной реабилитации у паци-
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ентов с колоректальной патологией ускоряет
во сстановление функции желудочно-
кишечного тракта, уменьшает длительность
пребывания в стационаре после планового
оперативного лечения, количество ослож-
нений и повторных госпитализаций.

В соответствии со стратегией ERAS
коррекция факторов стресса, прово-
цирующих воспаление, в значительной
степени позволит улучшить послеопера-
ционные исходы [26].

Следует ли признать целесообразной
необходимость строгого контроля уровня
глюкозы в сыворотке крови и поддер-
жание нормогликемии у пациентов в
критическом состоянии?

Прикроватная глюкометрия является
надежной оценкой уровня глюкозы в плазме
крови. Ретроспективное исследование
J.Finkielman et al. (2005), проведенное в
клинике Майо, показало, что концентрация
глюкозы в крови составляла 140–300 мг/дл
(7,8–16,7 ммоль/л). Уровень глюкозы иногда
повышался до 500 мг/дл (28 ммоль/л) на
фоне внутривенного введения наркотиков и
возвращался к норме после прекращения
введения препаратов [27].

У пациентов в критическом состоянии
"жесткий гликемический контроль" может
быть достигнут частично за счет ограни-
чения потребления глюкозы или назна-
чением терапии с  использованием
инсулина. Внутривенное и подкожное
введение инсулина остается методом
выбора для больных в критическом состоя-
нии. Преимущества инсулина у таких
больных связаны с его анаболическими
свойствами. Инсулин уменьшает концен-
трацию глюкозы в крови, оказывает
противовоспалительное действие за счет
снижения уровня С-реактивного белка,
улучшает метаболический ответ в начальную
фазу ответа на стресс [28]. Описано влияние

инсулина на нормализацию уровня тригли-
церидов в сыворотке крови, концентрацию
липопротеинов низкой и высокой плот-
но сти.  Инсулин стимулирует синтез
скелетных мышечных белков и тем самым
способствует репарации тканей.

В обзоре S. Finfer et al. (2013) рекомен-
довано при освещении результатов клини-
ческих исследований приводить данные о
количестве образцов крови, полученных из
артериальных, центральных и перифе-
рических венозных катетеров, а также о
количестве образцов капиллярной крови
[29]. Согласно рекомендациям по гликеми-
ческому мониторингу:
1. У пациентов, тяжесть состояния которых

оправдывает проведение инвазивного
сосудистого мониторинга, пробы крови
должны быть взяты из артериальной
линии.

2. Если артериальный доступ временно
или постоянно недоступен, то возможен
забор крови из венозной линии, так как
капиллярные образцы являются неточ-
ными [30].

3. У пациентов, тяжесть состояния которых
не оправдывает проведение инва-
зивного сосудистого мониторинга, могут
быть использованы капиллярные образ-
цы (укол иглой).
Однако "жесткий гликемический

контроль" связан с риском развития гипо-
гликемии, что  является главным
препятствием для широкого внедрения в
повседневную клиническую тактику интен-
сивной инсулинотерапии (ИИТ). По
данным G. Meyfroidt et al. (2010), ИИТ
ассоциировались со смертностью [31].
Использование ИИТ возможно в ОИТ с
высоким уровнем дисциплины и органи-
зации работы, наличием в достаточном
количестве квалифицированного персонала
и соответствующего оборудования.
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В большом, международном рандоми-
зированном исследовании NICE-SUGAR
Study Investigators 6104 пациента, имеющих
изначально сходные характеристики, были
распределены на две группы [32]. В 1-ю
группу (строгого контроля гликемии) вошло
3054 пациента, у которых поддерживали
уровень глюкозы 4,5-6,0 ммоль/л, во 2-ю –
3050 пациентов, которым проводили
стандартное лечение (целевая концен-
трация глюкозы менее 10 ммоль/л). Тяжелая
гипогликемия (уровень глюкозы в крови
менее 2,2 ммоль/л) была зарегистрирована
у 6,8% пациентов в группе строгого кон-
троля гликемии и у 0,5% – в контрольной
группе (p<0,001). Не выявлена разница в
длительности ИВЛ (p=0,56), необходимости
проведения почечно-заместительной
терапии (p=0,39), длительности лечения в
ОИТ (p=0,84) и пребывании в стационаре
(p=0,86). Умерли 829 (27,5%) и 751 (24,9%)
пациентов соответственно. Сделан вывод
о том, что среди взрослых пациентов ОИТ
проведение интенсивного контроля уровня
глюкозы увеличивало 90-дневную смерт-
ность.

Таким образом, гипергликемия (уровень
глюкозы выше 10 ммоль/л) может повысить
риск развития инфекционных осложнений,
способствовать гибели пациентов, нахо-
дящихся в критическом состоянии. При
этом "жесткий гликемический контроль"
связан с риском развития гипогликемии.

Современные руководства рекомендуют
контролировать уровень гликемии у паци-
ентов без сахарного диабета в течение
первых 24–48 ч после госпитализации.
Мониторинг глюкозы может быть пре-
кращен, если сохраняется уровень глюкозы
менее 7,8 ммоль/л [33]. Мониторирование
уровня гликемии следует проводить во
время лечения глюкокортикоидами, октрео-
тидом или в период парентерального или
энтерального питания.

Важнейшим моментом перед исполь-
зованием тактики ИИТ является выпол-
нение комплекса современных рекомен-
даций по воздействию на причины
гипергликемии: обеспечение гемодина-
мической и респираторной поддержки,
аналгоседации, рациональной анти-
микробной терапии, радикальной санации
инфекционного очага, устранение других
причин критического состояния.

Особого рассмотрения в свете новых
данных требует стратегия проведения
нутритивной поддержки.
Контроль гликемии: использование
смесей с низким содержанием
углеводов

В мультицентровом открытом рандоми-
зированном контролируемом исследовании
была проведена оценка более безопасного
(в отличие от активной инсулинотерапии)
метода коррекции СИГ с помощью раннего
энтерального питания низкоуглеводной
изонитрогенной безлактозной смесью
(Нутрикомп Диабет) у пациентов с острой
церебральной недостаточностью, ослож-
нившейся СИГ [34].

Показано, что применение раннего
энтерального зондового питания низко-
углеводной диетой при СИГ у больных с
острой церебральной недостаточностью
травматического и циркуляторного генеза
(острое нарушение мозгового крово-
обращения и черепно-мозговая травма)
способствовало достоверному уменьшению
количества инсулина и количества больных,
нуждавшихся в дополнительной инсулино-
терапии в связи с неэффективностью
коррекции стрессовой гипергликемии
другими методами.

Использование у больных с острой
церебральной недостаточностью и явле-
ниями стрессовой гипергликемии энте-
ральной смеси Нутрикомп Диабет
купировало гипергликемию, способ-
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ствовало уменьшению катаболической
реакции, достоверно уменьшало количество
признаков системной воспалительной
реакции, быстрее нормализовало азотистый
баланс по сравнению с группой пациентов,
получавших стандартные энтеральные
смеси [35].

Проанализированы клинические исходы в
зависимости от использования методов
нутритивного обеспечения у пациентов с
острым тяжелым панкреатитом [36]. В
группе больных с панкреонекрозом на
вторые сутки после госпитализации для
полноценного энергопластического
обеспечения начинали проведение паренте-
рального питания Нутрифлексом Липид
плюс на протяжении в среднем (4,8±0,8) дня.
На фоне нормализации функции желудочно-
кишечного тракта парентеральное введение
нутриентов комбинировали с энтеральным
питанием (Нутрикомп Диабет). При
поступлении у пациентов регистрировали
СИГ ( уровень глюкозы крови был повышен
в среднем до (8,7±1,0 ммоль/л)). Средний
уровень глюкозы крови снижался в течение
первых суток интенсивной терапии до
(7,1±0,5) ммоль/л. Умеренная гипергликемия
((5,8±0,4) ммоль/л) сохранялась до 3-х суток
наблюдения. Уже на 4-е сутки после госпи-
тализации уровень гликозы в крови был в
пределах нормы и достоверно отличался от
исходных значений (р=0,045). Сделан вывод
о том, что при наличии стойкой
гипергликемии (более 6,6 ммоль/л) целе-
сообразно использовать энтеральные смеси
типа "Диабет" с наименьшим гипергликеми-
ческим индексом, достаточной концен-
трацией пищевых волокон и низкой
осмолярностью.

Нутрикомп Диабет – это специали-
зированная энтеральная смесь для
пациентов с сахарным диабетом или СИГ,
содержащая пищевые волокна (20 г/л).

Показаниями к применению органо-
специфической смеси типа "Диабет" явля-
ются нутритивная поддержка пациентов с
сахарным диабетом, стрессовая гипер-
гликемия, нарушенная толерантность к
глюкозе (в том числе у пациентов ОИТ).

Низкая осмолярность смеси (215 мосм/л)
обеспечивает ее хорошую переносимость
пациентами. Смесь обогащена мононена-
сыщенными жирными кисло-тами и
антиоксидантами. Соотношение 3 : 6 –
1,0 : 3,3, содержание –3-жирных кислот –
2 г/л.

Почему для лечения пациентов с СИГ
отдают предпочтение энтеральной смеси с
формулой Диабет? Углеводы представлены
крахмалом (100 мл смеси = 1,1 хлебной
единицы), который относится к медленно-
усвояемым полисахаридам. Сложные
("медленные") углеводы подвергаются в
желудочно-кишечном тракте более длитель-
ному процессу расщепления на простые
углеводы (до 30–60 мин) и, следовательно,
уровень сахара в крови повышается
медленнее, чем при введении обычных
стандартных смесей.

Зачем нужны в энтеральной смеси
Диабет пищевые волокна и пробиотик?
Доказано, что энтеральные смеси, содер-
жащие пищевые волокна, в условиях
критического состояния способствуют
нормализации моторики желудка, тонкого
и толстого кишечника, активизации про-
цессов всасывания питательных веществ,
улучшению трофики тонкой кишки, восста-
новлению барьерной функции кишечной
трубки, регенерации эпителия и норма-
лизации флоры толстой кишки, снижают
скорость всасывания глюкозы [37].

Энтеральное питание лучше перено-
сится, если проводится непрерывная
инфузия смеси в течение не менее 20 ч в
сутки с небольшими перерывами [38].
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Стандартный протокол начала после-
операционного энтерального питания
представлен в таблице.

Контроль гликемии: возможно ли
проведение полного парентерального
питания?

Гипергликемия, индуцированная прове-
дением полного парентерального питания
(ППП), ассоциируется с повышенной
продолжительностью пребывания в стацио-
наре, увеличенным риском развития инфек-
ционных осложнений и более высокой
смертностью [39].

Рекомендовано предотвращение и устра-
нение гипергликемии путем проведения
гликемического мониторинга, что позволит
улучшить клинический исход у пациентов,
получающих ППП [40].

В дополнение к гипергликемии у
больных в критическом состоянии внутри-
венное введение жировых эмульсий, содер-
жащих только -6-жирные кислоты, в
растворах для ППП может ухудшить кли-
нические исходы. По данным G.E.Umpierrez
et al. (2009), инфузия интралипида (жировая
эмульсия на основе -6-полиненасыщенных
жирных кислот) ассоциировалась с увели-
чением воспалительной реакции,
подавлением иммунитета, повышением

устойчивости к инсулину, усилением эндо-
телиальной дисфункции и окислительного
стресса [41].

Почему для больных со стресс-
индуцированной гипергликемией важно
учитывать соотношение –3/-6-
жирных кислот? Влияние гипергликемии
на исход критических состояний – это, в
первую очередь, более высокая частота
инфекционных осложнений в после-
операционный период. Снижается бактери-
цидная активность крови, подвижность
гранулоцитов, нарушаются процессы фаго-
цитоза , активность комплемента и
хемотаксиса.

Иммунный ответ и регулирование
обмена веществ тесно интегрированы и их
функционирование взаимозависимо [42].
Сепсис часто ассоциируется с мышечной
атрофией [43]. Омега–3-жирные кислоты
способствуют улучшению азотистого
баланса, обладают противовоспалительным
действием, влияют на снижение синтеза
провоспалительных цитокинов ИЛ–1,
ФНО-, что сопровождается уменьшением
летальности при сепсисе [44].

На сегодняшний день в Украине пред-
ставлены парентеральные смеси "три в
одном", содержащие жировую эмульсию III

Послеоперационный день Раствор Скорость, мл/ч Разведение Ккал/сут

0 Изотонический раствор 20 – 0

1 Энтеральное питание 40 1 : 1 400

2 - ” - 40 Не разбавляют 800

3 - ” - 60 - ” - 1200

4 - ” - 80 - ” - 1600

5 - ” - 100 - ” - 2000

6
Энтеральное питание прекращают и заменяют обычным оральным кормлением, если 

нет клинических или рентгенологических признаков замедленного опорожнения желудка

Таблицa 1.  Стандартный протокол начала послеоперационного энтерального питания 
(S. Grižas, A. Gulbinas, G. Barauskas, J. Pundzius, 2008)
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поколения с –3-жирными кислотами.
Нутрифлекс Омега содержит жировую
эмульсию "Липоплюс" с МСТ/LСТ/–3-
жирные кислоты с соотношением –3 : -6 –
1,0 : 2,7. Возможность введения эссен-
циальных –3- и -6-жирных кислот
позволяет уменьшить углеводную нагрузку для
обеспечения калоража. Введение такой
жировой эмульсии обеспечивает высокий
протеин-сберегающий эффект, регуляцию
баланса про- и антивоспалительных цито-
кинов системы воспалительного и противо-
воспалительного ответа (SIRS-CARS).

Группой немецких и итальянских ученых
был проведен мета-анализ 23 исследований
"Парентеральное питание, обогащенное –
3-жирными кислотами, у плановых хирур-
гических и реанимационых пациентов",
который включал 1502 плановых
хирургических и реанимационных больных,
из них 762 пациентов ОИТ [45]. Пациенты
в гипервоспалительных состояниях полу-
чали по показаниям дополнительное
парентеральное питание, обогащенное –3-
жирными кислотами. Авторы пришли к
выводу о том, что введение такого питания
имеет определенные преимущества,
связанные со статистически и клинически
значимым снижением уровня инфек-
ционной заболеваемости, уменьшением
длительности пребывания в ОИТ и стацио-
наре в целом, улучшением газообмена в
легких, снижением содержания маркеров
воспаления, улучшением функции печени,
антиоксидантного статуса, оптимизацией
содержания жирных кислот и тенденцией к
уменьшению нарушений функции почек.

V.M. Barbosa et al. (2010) показали, что
включение рыбьего жира (–3-полинена-
сыщенных жирных кислот) в состав парен-
терального питания у септических паци-
ентов ОИТ сопровождается достоверным
увеличением плазменной концентрации

эйкозапентаеновой кислоты [46]. При этом
уменьшается концентрация во спали-
тельных цитокинов крови, улучшается
газообмен и наблюдается тенденция к
уменьшению пребывания в стационаре
больных с сепсисом (р=0,044).

Таким образом, обогащенные рыбьим
жиром (–3-жирными кислотами) липид-
ные эмульсии положительно влияют на
иммунный ответ и регулирование обмена
веществ у пациентов в критическом состоя-
нии, снижают уровень инфекционных
осложнений и уменьшают продолжитель-
ность пребывания в стационаре. Омега–3
жирные кислоты, включенные в комплекс
нутритивной поддержки, опосредованно
способствуют уменьшению цитокин-
индуцированной инсулинорезистентности.

ВЫВОДЫ
У пациентов в критическом состоянии

катаболическая направленность обмена
веществ сопровождается быстрым исто-
щением пластических и энергетических
ресурсов организма. Наряду с гипермета-
болизмом наблюдаются гиперлактатемия,
нарушение утилизации глюкозы, увеличе-
ние синтеза глюкозы, непереносимость
глюкозы, развитие инсулинорези-
стентности.

Периоперационное использование
мероприятий ERAS-стратегии (адекватное
обезболивание, корректная инфузионная
терапия, эпидуральная анестезия, раннее
послеоперационное питание, ранняя
мобилизация пациента) предотвращает
риск развития СИГ в послеоперационный
период.

Физическая нагрузка, как и инсулин,
стимулирует синтез белка в скелетных
мышцах и долговременную адаптацию. Для
преодоления мышечной резистентности к
инсулину необходимо обеспечить
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адекватное энергоснабжение, контроль за
мышечной массой тела и функцией мышц,
раннюю мобилизацию пациента.

Проведение нутритивной поддержки у
больных в критическом состоянии требует
соблюдения о сновного принципа –
адекватности или разумной алиментации,
учета не только расчетных потребностей
пациента в нутриентах, но и возможности
ассимиляции их организмом.

Мониторирование уровня гликемии
позволит улучшить клинический исход у
пациентов, получающих парентеральное
или энтеральное питание и у больных ОИТ.

У больных со стресс-индуцированной
гипергликемией на фоне критического
состояния энтеральное питание необходимо
начинать с органоспецифической диеты
(Нутрикомп "Диабет"). Энтеральные смеси
типа "Диабет" с наименьшим гиперглике-
мическим индексом, пищевыми волокнами
и низкой осмолярностью не вызывают
быстрого и резкого повышения уровня
глюкозы в крови после введения смеси,
нормализуют работу кишечника и снижают
скорость всасывания углеводов. Комби-
нация подсолнечного, соевого и рапсового
масла и рыбьего жира обеспечивает
оптимальное соотношение полиненасы-
щенных жирных кислот, а мононена-
сыщенные жирные кислоты, которыми
обогащена смесь, снижают уровень глюкозы
в крови.

Иммунный ответ и регулирование
обмена веществ тесно интегрированы у
пациента ОИТ. Омега–3-жирные кислоты,
включенные в комплекс нутритивной
поддержки, способствуют улучшению
азотистого баланса, обладают противо-
воспалительным действием, влияют на
снижение синтеза провоспалительных
цитокинов, опосредованно способствуют
уменьшению цитокининдуцированной
инсулинорезистентности.
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Сорокiна Е.Ю.
СТРЕС- IНДУКОВАНА Г IПЕРГЛIКЕМIЯ ПРИ КРИТИЧНИХ СТАНАХ:  КОНЦЕПЦIЯ
МЕТАБОЛIЧНОЇ ТЕРАПIЇ
Днiпропетровська медична академiя
Наведено  о гляд  л iтератури , присвячено ї  проблемi  розвитку стрес- iндуковано ї
гiперглiкемiї у хворих вiддiлення iнтенсивної терапiї. Показано, що гiперглiкемiя при
критичних станах у нед iабетик iв  –  патогномон iчна  ознака  розвитку г iпер -
метабол iзму.
Корекцiя чинникiв стресу, якi  провокують запалення, дасть змогу значно полiпшити
п iсляоперацiйн i  результати.  Використання заход iв ERAS-стратег i ї  ( адекватне
знеболювання,  коректна  iнфуз iйна терапiя ,  еп iдуральна  анестез iя ,  раннє
п iсляоперацiйне харчування,  рання мобiл iзац iя  пацiєнта )  знижує ризик  розвитку
стрес-iндукованої г iперглiкемiї в пiсляоперацiйний перiод.
Монiторування р iвня глiкемiї дасть змогу полiпшити клiн iчний результат у пацiєнтiв
в iддiлення iн тенсивно ї  терап i ї ,  як i  одержують ентеральне  або  парентеральне
харчування. Показано ,  що  при  стресов iй  г iпергл i кем i ї  застосування раннього
ентерального  зондового  харчування низьковуглеводною д iєтою (Нутрикомп
"Дiабет")  не спричиняє швидкого i р iзкого пiдвищення рiвня глюкози в кровi пiсля
введення сумiшi, нормалiзує роботу кишечника та знижує швидкiсть всмоктування
вуглеводiв.
Обґрунтовано , що  –3-жирные кислоти ,  включен i  в комплекс нутритивно ї
п iдтримки,  сприяють полiпшенню азотистого  балансу,  мають протизапальну д iю ,
впливають на зниження синтезу прозапальних цитокiн iв, опосередковано сприяють
зменшенню цитокiн iндукованої iнсулiнорезистентностi .
Ключовi  слова.  Стрес- iндукована  гiпергл iкем iя ,  iнсул iнорезистентнiсть при
критичних станах, ERAS-стратегiя, нутритивна пiдтримка.




