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ДЛИТЕЛЬНОСТЬ ИСКУССТВЕННОЙ 
ВЕНТИЛЯЦИИ ЛЕГКИХ У БОЛЬНЫХ  
С ОСТРЫМ РЕСПИРАТОРНЫМ ДИСТРЕСС-
СИНДРОМОМ ПРИ РАЗНОТИПНЫХ 
СТРАТЕГИЯХ ПИТАНИЯ (СООБЩЕНИЕ 2)
DURATION OF MECHANICAL VENTILATION IN PATIENTS WITH ACUTE RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME 
(ARDS) WITH DIFFERENT TYPES OF NUTRITION STRATEGIES (REPORT 2)

Цель исследования — мониторинг длительности искусственной вен-
тиляции легких (ИВЛ) и составляющих ее режимов, а также исходов у 
больных с тяжелым респираторным дистресс-синдромом (ОРДС) при раз-
нотипных стратегиях питания.
Материалы и методы. Больные с ОРДС (158 человек) были разделены 
на две группы исходя из стратегии питания. Анализировались длитель-
ность ИВЛ в разных режимах и исходы при использовании разных страте-
гий питания. Осуществлялся статистический анализ.
Результаты. Все стратегии питания позитивно изменяли индекс окси-
генации (ИО). Между группами не идентифицировалось достоверных 
различий по летальности. Выявлено уменьшение длительности ИВЛ у 
больных с энтеральным питание относительно пациентов с парентераль-
ным и смешанным. Обнаружена меньшая длительность режима СMV при 
энтеральном питании по сравнению с пациентами с парентеральным и 
смешанным питанием. Диабетическое энтеральное питание способство-
вало снижению продолжительности режима PSV и BIPAP по сравнению с 
пациентами, получавших парентеральное и смешанное питание.
Выводы. Приоритетной стратегией лечебного питания у больных с тяже-
лым ОРДС является энтеральная, которая уменьшает продолжительность 
общей ИВЛ и ее режимов, по сравнению с другими вариантами нутритив-
ной поддержки. 
Диабетическое питание имеет преимущество перед иммунным при осу-
ществлении энтеральной стратегии, так как уменьшает длительность ре-
жима BIPAP. 
Энтеральное иммунное питание по отношению к смешанным схемам ну-
тритивной поддержки способствует меньшей длительности общей ИВЛ и 
режима CMV, но не имеет преимуществ по продолжительности режимов 
PSV и BIPAP. 

Objective — monitoring of duration of mechanical ventilation and its 
components, as well as the outcomes in patients with severe acute 
respiratory distress syndrome (ARDS) with different types of nutrition 
strategies.
Materials and methods. The patients with ARDS (158 people) were 
divided into two groups based on the nutrition strategy. The duration of 
mechanical ventilation in different modes and outcomes using different 
nutrition strategies were analyzed. Statistical analysis was performed. 
Results. All nutritional strategies positively changed oxygenation in-
dex (OI). No significant differences in mortality were identified be-
tween the groups. There was a decrease in the duration of mechanical 
ventilation in patients with enteral nutrition relative to patients with 
parenteral and mixed nutrition. A shorter duration of CMV regimen was 
found with enteral nutrition compared to patients with parenteral and 
mixed nutrition. Diabetic enteral nutrition contributed to a reduced 
duration of PSV and BIPAP regimen compared to patients receiving 
parenteral and mixed nutrition.
Conclusion. The priority strategy of therapeutic nutrition in patients 
with severe ARDS is enteral, which reduces the duration of general 
mechanical ventilation and its regimens, compared with other options 
for nutritional support. 
Diabetic nutrition has an advantage over immune nutrition in the im-
plementation of the enteral strategy, as it reduces the duration of the 
BIPAP regimen. 
Enteral immune nutrition, in relation to mixed feeding regimens, con-
tributes to a shorter duration of total mechanical ventilation and CMV 
regimen, but does not have advantages in the duration of PSV and 
BIPAP regimens.
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У больных с тяжелым острым респи-
раторным дистресс-синдромом 

(ОРДС) по сравнению с пациентами, 
имеющими легкую и среднюю его сте-
пени, существует не только значимая 
разница по содержанию сывороточ-
ного альбумина и трансферина [1], но 
и по выраженности полиорганной [2] 
и питательной недостаточности [3], а 
также углеводного и жирового обмена 
[4]. 

Кроме того, у пациентов с тяжелым 
ОРДС по отношению к больным с лег-
кой и средней степенью отмечается 
приоритетное уменьшение выработ-
ки сурфактанта, пиково выраженная 
альтерация альвеолярно-капиллярной 
мембраны и существенная иммунная 
дисфункция, которые предполагают 
продолжительную респираторную 
терапию и неблагоприятные исходы 
[5–15]. Более того, стратегия и мето-
дология респираторной терапии при 
тяжелом ОРДС, сопоставительно с лег-
ким и средним, серьезно различаются 
[10–12, 16–22]. Причина коренится в 
пиковой сочетанной гипоксемии и ее 
затруднительном координировании 
[10–12, 16–18]. Отягощает ситуацию и 
выраженная недостаточность питания 
[3], которая значимо неблагоприятно 
влияет на функции легких [5–7, 9, 13]. 
Ввиду этого задействование разнотип-
ных питательных стратегий при ОРДС 
будет благоприятствовать регрессу по-
лиорганного синдрома и рационали-
зировать исходы [7, 9, 10–13]. 

Цель исследования состояла в мо-
ниторинге длительности ИВЛ и состав-
ляющих ее режимов, а также исходов у 
больных с тяжелым ОРДС при разно-
типных стратегиях питания.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В открытом клиническом проспек-

тивном исследовании фигурировали 
158 больных (средний возраст – 31,2 (21; 
38) года) с ОРДС (табл. 1), получавших 
лечение в отделениях реанимации и 

интенсивной терапии (ОРиИТ) БУЗОО 
ГКБСМП № 1 и БУЗОО ГКБ № 1 имени 
А.Н. Кабанова с 2016 по 2022 г. Характе-
ристиками зачисления в исследование 
были: возраст от 18 до 40 лет; диагно-
стированный на основании индекса ок-
сигенации (ИО) ОРДС; реализация раз-
нотипной стратегии питания; исполь-
зование режимов CMV, PSV и BIPAP при 
осуществлении ИВЛ. Характеристика-
ми отчисления из исследования слу-
жили: противопоказания к реализация 
разнотипной стратегии питания; под-
твержденная хроническая патология.

ИВЛ у всех больных осуществляли 
изначально режимом CMV-VCV (при-
нудительная вентиляция с контролем/
управлением по объему), а впослед-
ствии вспомогательным режимом 
вентиляции с поддержкой инспира-
торного давления (PSV) и вентиляцией 
с двухфазным давлением в дыхатель-
ных путях (BIPAP) [10–12]. Установка 
уровня ПДКВ у больных в каждом кон-
кретном случае осуществлялась в усло-
виях действенной седации с анализом 
инспираторной части кривой «давле-
ние-объем», где выделялись нижняя 
точка перегиба (соответствует давле-
нию, при котором открываются колла-
бированные альвеолы) и верхняя точка 
перегиба (соответствует давлению, при 
котором происходит перераздувание 
альвеол). На основании этого выстав-
лялся уровень ПДКВ на 1–2 см вод. ст. 
выше нижней точки перегиба, с после-
дующей оценкой в динамике комплай-
енса статического и ИО [10–12]. 

У всех больных на основании суще-
ствующих рекомендаций [10–12, 14, 
23] в начале четвертых суток выпол-
няли трахеостомию. На 5-е и 7-е сутки 
всем больным осуществляли сеансы 
вено-венозной гемодиафильтрации 
(количество элиминированной жидко-
сти – 2200 (2000; 2500) мл) аппаратами 
Nipro surdial X (Nipro, Япония) и PRISMA 
(Baxter, США) в связи с прогрессом 
полиорганного синдрома вследствие 
несостоятельности функций почек и 

легких [14, 24]. Парциальное давление 
кислорода (РаО2) определяли газоа-
нализатором Easy Blood Gas (Medica, 
США) после пункции лучевой или 
бедренной артерии. Степень тяжести 
ОРДС и кинетику газообмена у паци-
ентов расценивали согласно ИО = РаО2/
FiO2 (у. е.) [10–12]. Длительность ИВЛ и 
составляющих ее режимов определяли 
в часах только у выживших больных. 

После прекращения ИВЛ больным I 
и II групп на протяжении 48 ± 4 часов 
осуществлялась ингаляция увлажнен-
ного кислорода (30 % во вдыхаемой 
смеси) через трахестомическую труб-
ку с мониторингом ИО (у. е.), частоты 
дыхания (ЧД, в минуту), а также насы-
щения артериальной крови кислоро-
дом (SpO2, %), определяемого методом 
пульсоксиметрии аппаратом МПР 6-03 
(«Тритон Электроникс», Россия), а так-
же оценкой уровня сознания по шкале 
комы Глазго для объективного прогно-
зирования и профилактики возникно-
вений нарушений газообмена [10–12, 
25, 26]. 

На третьи сутки прекращалась инга-
ляция увлажненного кислорода, а ды-
хание осуществлялось атмосферным 
воздухом через трахестомическую 
трубку с продолжением мониторинга 
ЧД, SpO2 и уровня сознания по шкале 
комы Глазго [10–12, 25, 26]. На четвер-
тые сутки больным выполнялась де-
канюлизация трахеи с продолжением 
мониторинга ЧД и SpO2 [10–12, 25, 26]. 

Статистический анализ проводили 
с помощью средств пакета Statistica 8.0 
(StatSoft Inc., США). Результаты теста 
Шапиро — Уилка свидетельствовали о 
нарушении нормальности распреде-
ления большей части полученных ва-
риационных рядов, а тест Левена — о 
нарушении гомогенности дисперсий. 
С учетом нарушения нормальности и 
гомогенности, а также небольших вы-
борок применять параметрические ме-
тоды для проверки статистических ги-
потез было нецелесообразно. Поэтому 
использовали непараметрические под-

Смешанное питание по сравнению с парентеральным сокращает длитель-
ность общей ИВЛ, а также режимов CMV, PSV и BIPAP. 
Парентеральное питание у больных с тяжелым ОРДС является наименее 
выгодной стратегией в отношении других схем нутритивного лечения. Все 
стратегии питания положительно реформируют ИО без значимого преи-
мущества. 
Не раскрыта стратегия питания, содействующая сокращению летальности 
при тяжелом ОРДС.
Ключевые слова: искусственная вентиляция легких; питательная под-
держка

Mixed nutrition, compared with parenteral, reduces the duration of 
total mechanical ventilation, as well as CMV, PSV and BIPAP regimens.
Parenteral nutrition in patients with severe ARDS is the least beneficial 
strategy for other nutritional treatment regimens. All nutritional strat-
egies in patients with severe ARDS improve OI without explicit priority. 
No dietary option was identified that determines a significant decrease 
in mortality in patients with severe ARDS.

Keywords: mechanical ventilation; nutritional support
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Таблица 1
Лечебное питание у больных с ОРДС тяжелой степени (индекс оксигенации ≤ 100 мм рт. ст.) (n = 158)

Table 1
Nutritional management in patients with severe ARDS (oxygenation index ≤ 100 mmHg) (n = 158)

Больные / Patients 
(n; %)

Стратегия лечебного питания и его энергетическая ценность 
Therapeutic nutrition strategy and its energy value

I группа 
(26; 16,5 %)

Group I 
(26; 16.5 %)

Зондовое питание, осуществляемое в течение всего периода наблюдения, смесью 
Нутрикомп диабет ликвид (B. Braun, Германия) — 500 мл (500 ккал) начинали с объема 
в 500 мл в первые сутки, с последующим ежесуточным увеличением объема вводимой 

смеси на 250 мл (250 ккал) и достижением максимального суточного объема до 2000 мл 
(2000 ккал) на 7-е сутки

Tube feeding, carried out throughout the observation period, with the Nutricomp Diabetes 
Liquid mixture (B. Braun, Germany) — 500 ml (500 kcal) began with a volume of 500 ml on the 
first day, with a subsequent daily increase in the volume of the administered mixture by 250 ml 

(250 kcal) and reaching the maximum daily volume of up to 2,000 ml (2,000 kcal) on the  
7th day

II группа 
(28; 17,7 %)

Group II 
(28; 17.7 %)

Зондовое питание, осуществляемое в течение всего периода наблюдения, смесью 
Нутрикомп иммунный ликвид (B. Braun, Германия) — 500 мл (650 ккал) начинали с 
объема в 500 мл в первые сутки, с последующим ежесуточным увеличением объема 

вводимой смеси на 250 мл (325 ккал) и достижением максимального суточного объема  
до 2000 мл (2600 ккал) на 7-е сутки

Tube feeding, carried out throughout the observation period, with a mixture of Nutricomp 
immune liquid (B. Braun, Germany) — 500 ml (650 kcal) began with a volume of 500 ml on the 
first day, with a subsequent daily increase in the volume of the administered mixture by 250 ml 

(325 kcal) and reaching the maximum daily volume of up to 2,000 ml (2,600 kcal) on the  
7th day

III группа 
(22; 13,9 %)

Group III 
(22; 13.9 %)

Парентеральное питание с помощью системы «три в одном» 48/150 липид (B. Braun, 
Германия) — 625 мл (632 ккал) осуществляли с 1-х по 8-е сутки с помощью инфузомата 

FmS (B. Braun, Германия) в течение 24 часов и скоростью введения 26 мл/час. С 9-х 
суток параллельно парентеральному питанию добавлено введение энтеральной смеси 
нутрикомп иммунный ликвид (B. Braun, Германия) — 500 мл (650 ккал), с последующим 
ежесуточным увеличением объема вводимой смеси на 250 мл (325 ккал) и достижением 
максимального суточного объема до 2000 мл (2000 ккал) на 15-е сутки, а также отменой 

в этот же срок парентерального питания
Parenteral nutrition using the «three in one» system 48/150 lipid (B. Braun, Germany) — 

625 ml (632 kcal) was carried out from the 1st to the 8th day using the FmS infusion pump 
(B. Braun, Germany) for 24 hours and an infusion rate of 26 ml / hour. From the 9th day, in 
parallel with parenteral nutrition, the enteral mixture Nutricomp Immune Liquid (B. Braun, 

Germany) was added — 500 ml (650 kcal), with a subsequent daily increase in the volume of 
the administered mixture by 250 ml (325 kcal) and reaching the maximum daily volume of up 
to 2,000 ml (2,000 kcal) on the 15th day, as well as the cancellation of parenteral nutrition at 

the same time

IV группа 
(24; 15,2 %)

Group IV 
(24; 15.2 %)

Парентеральное питание с помощью системы «три в одном» Нутрифлекс 70/180 липид 
(B. Braun, Германия) — 625 мл (740 ккал) осуществляли с 1-х по 8-е сутки с помощью 

инфузомата FmS (B. Braun, Германия) в течение 24 часов и скоростью введения 26 мл/
час. С 9 суток параллельно парентеральному питанию добавлено введение энтеральной 

смеси нутрикомп иммунный ликвид (B. Braun, Германия) — 500 мл (650 ккал), с 
последующим ежесуточным увеличением объема вводимой смеси на 250 мл (325 ккал)  
и достижением максимального суточного объема до 2000 мл (2600 ккал) на 15-е сутки,  

а также отменой в этот же срок парентерального питания 
Parenteral nutrition with the help of the «three in one» system Nutriflex 70/180 lipid (B. 

Braun, Germany) — 625 ml (740 kcal) was carried out from the 1st to the 8th day using the 
FmS infusion pump (B. Braun, Germany) for 24 hours and the administration rate of 26 ml/
hour. From the 9th day, in parallel with parenteral nutrition, the administration of the enteral 

mixture Nutricomp Immune Liquid (B. Braun, Germany) was added — 500 ml (650 kcal), with a 
subsequent daily increase in the volume of the administered mixture by 250 ml (325 kcal) and 
reaching the maximum daily volume of up to 2,000 ml (2,600 kcal) on the 15th day, as well  

as the cancellation of parenteral nutrition at the same time
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ходы: ANOVA Краскела — Уоллиса для 
нескольких независимых групп, тест 
Вилкоксона для парного сравнения за-
висимых выборок, ANOVA Фридмана 
для множественного сравнения групп 
в динамике наблюдения. Использо-
вали поправку Бонферрони (p < 0,01). 
Результаты представлены в табли-
цах — основные статистики (медиана и 
интерквартильный размах) [14]. 

Обследование реализовывалось 
вследствие одобрения локальных эти-
ческих комитетов БУЗОО ГКБСМП 
№ 1 и БУЗОО ГКБ № 1 им. А.Н. Кабано-
ва (протокол № 16 от 23.06.2016 г.), ло-
кального этического комитета ФГБОУ 
ВО ОмГМУ Минздрава России (прото-
кол № 13 от 22.10.2025 г.), а также всех 
его участников (на основании добро-
вольного информированного согласия) 
и отвечало критериям этики, сформи-
рованным Хельсинской декларацией 
Всемирной медицинской ассоциации 
«Этические принципы проведения 
научных медицинский исследований 
с участием человека» с поправками 
2013 г. и «Правилам клинической прак-
тики в Российской Федерации», уста-
новленным распоряжением МЗ РФ от 
19.06.2003 № 266.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Установлено значимое позитивное 

направление ИО как между сроками, 
так и относительно предыдущих вре-
менных отрезков у больных всех групп 
(табл. 2). При этом не фиксировалось 
истинных отличий ИО у больных 
между группами в исследовательских 
точках (табл. 2). Между группами не 
идентифицировалось достоверных 
различий по смертельным исходам, 
несмотря на большую абсолютную и 
процентную летальность в группах III, 
IV, V и VI сравнительно с когортами I и 
II (табл. 2). Чаще всего летальность ре-
гистрировалась на седьмой и девятый 
день (табл. 2). Множественное контра-
стирование установило фактические 
отличия по продолжительности ИВЛ и 
используемых режимов в исследуемых 
когортах (табл. 3). 

Межгрупповое сравнение раскрыло 
сокращение продолжительности ИВЛ 
в группах I и II в сопоставлении с ко-
гортами III, IV, V и VI, а также в груп-
пах V и VI сравнительно когорт III и IV 
(табл. 3). Не регистрировалось несоот-
ветствий времени ИВЛ между когор-
тами I и II, III и IV, V и VI (табл. 3). Не 
фиксировалось разницы по времени 

задействования режима СMV между 
когортами I и II, III и IV, V и VI (табл. 3). 
Однако была идентифицирована ис-
тинно меньшая длительность при-
менения режима СMV у групп I и II с 
группами III, IV, V и VI, а также между 
группами V и VI относительно групп 
III и IV (табл. 3). Осуществленное ме-
жгрупповое сравнение не установило 
различия по длительности задейство-
вания режима PSV между пациентами 
групп I и II, III и IV, V и VI (табл. 3). Не 
обнаружено также разницы у больных 
группы II с пациентами групп V и VI 
(табл. 3). Зафиксировано сокращение 
времени эксплуатации режима PSV в 
когорте I относительно групп III, IV, 
V и VI, в когорте II сопоставительно 
групп III и IV, а также в когортах V и 
VI относительно групп III и IV (табл. 3).

Не идентифицировалось разницы по 
срокам задействования режима BIPAP 
между группами I и V, III и IV, V и VI, 
а также II когортой и группами V и 
VI (табл. 3). Установлено сокращение 
сроков эксплуатации режима BIPAP в 
когорте I соотносительно групп II, III, 
IV и VI (табл. 3). Кроме того, уменьше-
ние продолжительности режима BIPAP 
отмечалось у больных группы II от-

V группа 
(30; 19 %)

Group V 
(30; 19 %)

Смешанное питание: парентеральное питание с помощью системы «три в одном» 
Нутрифлекс 70/180 липид (B. Braun, Германия) — 625 мл (740 ккал) (инфузоматом FmS 

(B. Braun, Германия) в течение 24 часов и скоростью введения 26 мл/час) + Энтеральное 
питание смесью нутрикомп диабет ликвид (B. Braun, Германия) — 500 мл (500 ккал), 

начинали с 1-х суток, с ежесуточным увеличением объема вводимой энтеральной смеси на 
250 мл (325 ккал) и достижением максимального суточного объема до 2000 мл (2000 ккал) 

на 7-е сутки и денонсацией на 6-й день внутривенного питания
Mixed nutrition: parenteral nutrition using the «three in one» system Nutriflex 70/180 lipid (B. 

Braun, Germany) — 625 ml (740 kcal) (infusion pump FmS (B. Braun, Germany) for 24 hours and 
an administration rate of 26 ml/hour) + Enteral nutrition with the mixture Nutricomp diabetes 

liquid (B. Braun, Germany) — 500 ml (500 kcal), started from the 1st day, with a daily increase in 
the volume of the administered enteral mixture by 250 ml (325 kcal) and reaching the maximum 

daily volume of up to 2,000 ml (2,000 kcal) on the 7th day and denunciation on the 6th day  
of intravenous nutrition

VI группа (28; 17,7 %)
Group VI (28; 17.7 %)

Смешанное питание: парентеральное питание с помощью системы «три в одном» 
Нутрифлекс 70/180 липид (B. Braun, Германия) — 625 мл (740 ккал) (инфузоматом FmS 

(B. Braun, Германия) в течение 24 часов и скоростью введения 26 мл/час) + Энтеральное 
питание смесью нутрикомп имунный ликвид (B. Braun, Германия) — 500 мл (650 ккал), 

начинали с 1-х суток, с ежесуточным увеличением объема вводимой энтеральной смеси на 
250 мл (325 ккал) и достижением максимального суточного объема до 2000 мл (2600 ккал) 

на 7-е сутки и денонсацией на 6-й день внутривенного питания
Mixed nutrition: parenteral nutrition using the «three in one» system Nutriflex 70/180 lipid (B. 
Braun, Germany) — 625 ml (740 kcal) (using the FmS infusion pump (B. Braun, Germany) for  
24 hours and an infusion rate of 26 ml/hour) + Enteral nutrition with the Nutricomp Immune 
Liquid mixture (B. Braun, Germany) — 500 ml (650 kcal), started on the 1st day, with a daily 

increase in the volume of the administered enteral mixture by 250 ml (325 kcal) and reaching the 
maximum daily volume of up to 2,000 ml (2,600 kcal) on the 7th day and denunciation on the  

6th day of intravenous nutrition
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Таблица 2
Индекс оксигенации и летальность у больных, Me (QL; QH) — медиана (нижний и верхний квартили) 

Table 2
Oxygenation index and mortality in patients, Me (QL; QH) — median (lower and upper quartiles)

Периоды наблюдения
Observation periods

Индекс оксигенации (у. е.) / Oxygenation index (c. u.)
I группа 
Group I

II группа 
Group II

III группа 
Group III

IV группа 
Group IV

V группа 
Group V

VI группа 
Group VI

1 сут / day 1 94 (88; 99) 94 (87; 99) 93 (88; 99) 94 (88; 98) 92.5 (87; 98) 93 (88; 99)
3 сут #1-3 / day 3 #1-3 94 (90; 97) 93(90; 99) 92 (90; 95) 92 (89; 95) 94 (90; 97) 94 (92; 98)
5 сут #3-5 / day 5 #3-5 99 (95; 106) 99 (94; 103) 95 (93; 97) 94 (92; 97) 99 (94; 104) 99 (96; 103)
7 сут #5-7 / day 7 #5-7 105 (95; 110) 102 (95; 109) 97 (94; 99) 96 (94; 99) 102 (96; 111) 101.5 (96; 105)
9 сут #7-9 / day 9 #7-9 132 (120; 140) 129.5 (120; 140) 127 (123; 129) 126 (122; 129) 132 (121; 139) 127 (121; 137)

11 сут #9-11 / day 11 #9-11 217 (209; 222) 216.5 (210; 223) 207 (203; 224) 205 (202; 209) 215.5 (210; 220) 215 (211; 219)
13 сут #11-13 / day 13 #11-13  296 (290; 299) 295 (290; 299) 285 (280; 290) 287 (280; 291) 290 (290; 299) 295.5 (292; 298)
15 сут #13-15 / day 15 #13-15 306 (301; 310) 305 (302; 309) 302 (300; 306) 302 (300; 305) 304.5 (301; 308) 303.5 (301; 308)
17 сут #15-17 / day 17 #15-17 315 (310; 320) 316 (310; 320) 308 (304; 312) 308 (303; 313) 316 (310; 320) 315.5 (310; 320)
19 сут #17-19 / day 19 #17-19 325 (320; 330) 326 (320; 330) 323 (318; 329) 324 (319; 329) 325 (320; 330) 327 (321; 331)
ANOVA Фридмана (df = 9) 
Friedman ANOVA (df = 9)

N = 21; 
p = 0.00*

N = 22; 
p = 0.00*

N = 13; 
p = 0.00*

N = 15; 
p = 0.00*

N = 22; 
p = 0.00*

N = 20; 
p = 0.00*

Летальность в группах 
(n; %)

Mortality in groups 
(n; %)

5; 19.2 % 6; 21.4 % 9; 40.9 % 9; 37.5 % 8; 26.7 % 8; 28.5 %

χ2 = 4.45, df = 5, p = 0.49
Летальные исходы в группах по срокам / Fatal outcomes in groups by time period

5 сут / day 5 – – 1 1 – –
7 сут / day  7 1 2 4 3 3 4
9 сут / day 9 3 3 3 4 4 3

11 сут / day 11 1 1 1 1 1 1
Общая летальность 

(n; %) 
Overall mortality 

(n; %)

45; 28.4 %

Примечание. (*) — различия между временными точками в группах статистически значимы при р < 0,001. Различий индекса 
оксигенации между группами по точкам исследования не выявлено (ANOVA Краскела — Уоллиса, р > 0,05). # — различия в 
сравнении с предыдущим сроком в группах статистически значимы при р < 0,001 (критерий Вилкоксона) во всех парах на 1-3; 
3-5; 5-7; 7-9; 9-11, 11-13, 13-15, 15-17, 17-19 сутки. Значимых различий между группами по количеству летальных исходов не 
выявлено (критерий χ2).
Note. (*) — differences between time points in the groups are statistically significant at p < 0.001. No differences in the oxygenation 
index were found between the groups at the study points (Kruskal-Wallis ANOVA, p > 0.05). # — differences in comparison with the 
previous time point in the groups are statistically significant at p < 0.001 (Wilcoxon test) in all pairs on days 1-3; 3-5; 5-7; 7-9; 9-11, 
11-13, 13-15, 15-17, 17-19. No significant differences were found between the groups in the number of fatal outcomes (χ2 test).

носительно пациентов групп III, IV и 
VI (табл. 3). Одновременно у больных 
группы II фиксировалось увеличение 
длительности режима BIPAP по срав-
нению с пациентами группы V, а у 
больных групп III и IV — с пациентами 
групп V и VI (табл. 3).

ОБСУЖДЕНИЕ
Эквивалентность реализованного 

интенсивного лечения у больных с 
тяжелым ОРДС существующим кли-
ническим рекомендациям [1–3] об-
условила беспристрастность оценки 
воздействия применяемых схем пита-
ния на продолжительность ИВЛ и ее 
режимов, а также динамику ИО. 

Известно, что развивающаяся легоч-
ная несостоятельность у больных с тя-
желым ОРДС, изначально значительно 
превосходящая таковую у пациентов с 
легким и среднетяжелым его течением 
[2], способствует формированию по-
лиорганного синдрома [24] и метабо-
лической дисфункции [8], которые не 
только ассоциированы [17] с генериро-
ванием неблагоприятного обменного 
перепрограммирования организма и 
крайней степени выраженности пи-
тательной недостаточности [9], но и 
являются их катализаторами [28]. Ин-
версия метаболизма, выражающаяся 
в форсированном распаде белковых и 
липидных субстанций [16], а также в 

расстройстве обмена углеводов, содей-
ствует прогрессу легочной несостоя-
тельности за счет альтерации их мно-
гочисленных функций [7, 16]. 

Кроме того, перепрограммирован-
ный метаболизм за счет гликолиза, 
липолиза и дезорганизации белкового 
обмена катализирует активную гене-
рацию белков острой фазы, ферментов 
и глюкозы [28]. Итогом перепрограм-
мирования представляется развитие в 
организме гипергликемии [29], гипер-
кетонемии [28], а также диссоциации 
белка, в частности в скелетных мыш-
цах [30]. При отсутствии или недоста-
точности реформирования этого со-
стояния истощаются питательные ре-
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Таблица 3
Длительность искусственной вентиляции легких (ИВЛ) и ее режимов у больных, Me (QL; QH) — медиана (нижний и верхний 

квартили)
Table 3

Duration of mechanical ventilation (ALV) and its modes in patients, Me (QL; QH) — median (lower and upper quartiles)

Группы
Groups 

ИВЛ (часы) 
ALV (hours)

CMV (часы) 
CMV (hours)

PSV (часы) 
PSV (hours)

BIPAP (часы) 
BIPAP (hours)

I группа  
Group I

363 (358; 369)
p1-2 > 0,05; р1-3 < 0.001^; 

р1-4 < 0.001^; р1-5 < 0.001^; 
р1-6 < 0.001^

266 (260; 275)
p1-2 > 0.05; р1-3 < 0.001^; 

р1-4 < 0.001^; р1-5 < 0.001^; 
р1-6 < 0.001^

48 (46; 52)
p1-2 > 0.05; р1-3 < 0.001^; 

р1-4 < 0.001^; р1-5 < 0.001^; 
р1-6 < 0.001^

48 (46; 52)
р1-2 < 0.001^; р1-3 < 0.001^; 

р1-4 < 0.001^; p1-5 > 0.05; 
р1-6 < 0.001^

II группа 
Group II

365.5 (359; 375)
р2-3 < 0.001^; р2-4 < 0.001^; 
р2-5 < 0,001^; р2-6 < 0.001^

265.5 (255; 274)
р2-3 < 0.001^; р2-4 < 0.001^; 
р2-5 < 0.001^; р2-6 < 0.001^

50.5 (47; 54)
р2-3 < 0.001^; р2-4 < 0.001^; 

p2-5 > 0.05; p2-6 > 0.05

51 (48; 56)
р2-3 < 0.001^; р2-4 < 0.001^; 

p2-5 > 0.05; p2-6 > 0.05
III группа  
Group III

408 (397; 414)
p3-4 > 0,05; р3-5 < 0,001^; 

р3-6 < 0.001^

300 (286; 304)
p3-4 > 0,05; р3-5 < 0.001^;  

р3-6 < 0.001^

55 (51; 56)
p3-4 > 0.05; р3-5 < 0.001^; 

р3-6 < 0.001^

54 (52; 55)
p3-4 > 0.05; р3-5 < 0.001^; 

р3-6 < 0.001^
IV группа 
Group IV

407 (396; 414)
р4-5 < 0.001^; р4-6 < 0.001^

298 (290; 305)
р4-5 < 0.001^; р4-6 < 0.001^

54 (50; 56)
р4-5 < 0.001^; р4-6 < 0.001^

54 (52; 55)
р4-5 < 0.001^; р4-6 < 0.001^

V группа  
Group V

386.5 (359; 413)
p5-6 > 0.05

286.5 (262; 308)
p5-6 > 0.05

50 (47; 54)
p5-6 > 0.05

49 (47; 54)
p5-6 > 0.05

VI группа  
Group VI

387.5 (361; 416) 284.5 (261; 310) 51.5 (47; 54) 51.5 (48; 55)

Kruskal-Wallis 
ANOVA 

Н = 60.2; p = 0.00* Н = 60.4; p = 0.00* Н = 57.1; p = 0.00* Н = 57.8; p = 0.00*

Примечание. (*) — различия между подгруппами при множественном сравнении статистически значимы (ANOVA Краскела — 
Уоллиса, р < 0,001); (^) — статистически значимые различия при парном сравнении (критерий Манна — Уитни, р < 0,001).
Note. (*) — differences between subgroups in multiple comparisons are statistically significant (Kruskal-Wallis ANOVA, p < 0.001);  
(^) — statistically significant differences in pairwise comparisons (Mann-Whitney test, p < 0.001).

зервы и ресурсы организма [3, 7, 9, 15], 
что провоцирует атрофию мышц, дис-
функцию иммунитета и сердечно-со-
судистой системы, неблагоприятную 
регенерацию и усугубление инверсии 
процессов обмена [30, 31]. 

Эволюционирующая у больных с 
ОРДС мышечная атрофия связана как с 
пиковой деградацией белка, так и с его 
лимитированным синтезом [32] вслед-
ствие особенностей патогенеза данной 
патологии и значимо масштабного 
воспаления [9–13].

Несмотря на известность основных 
путей регуляции атрофии мышц при 
ОРДС (кальпаин-каспазная система, 
убиквитин-протеасомная система и ау-
тофагия-лизосомная система), их вклад 
и взаимосвязи в указанных механиз-
мах изучены недостаточно [33–35].

Деградацию белка, приводящую к 
быстрой атрофии миофибрилл мышц 
конечностей и дыхательных мышц, 
интенсифицирует системное воспа-
ление [36–38] за счет ингибирования 
прогипертрофического сигнального 
пути IGF-1/AKT [39]. 

Необходимо учитывать, что у паци-
ентов в критическом состоянии и на-

ходящихся на ИВЛ потеря мышечной 
массы составляет около 12 % [35], и она 
значимо усугубляет недостаточность 
дыхания и увеличивает длительность 
ИВЛ [14]. 

Осуществление энтерального пи-
тания у больных позволяет не только 
наиболее эффективно содействовать 
синтезу белка в мышцах [28, 40], но и 
снижать продолжительность ИВЛ [7, 9, 
14, 41–43].

Нельзя игнорировать и тот факт, что 
кишечник у исследуемых пациентов 
был компрометирован в течение ко-
роткого временного промежутка дваж-
ды, а именно за счет перенесенного тя-
желого травматического шока (ишеми-
ческо-гипоксическая альтерация) [44, 
45] и ОРДС (гипоксическая альтерация 
вследствие артериальной и венозной 
гипоксемии) [9, 46], что предполагало 
не только повреждение его как органа, 
но и нахождение непосредственно в 
нем одного из значимых очагов воспа-
ления, содействующего поддержанию 
как полиорганного синдрома, так и не-
достаточности легких [10–14]. 

Существующие исследования [45, 
46] доказательно свидетельствуют о 

роли компрометированного кишеч-
ника в развитии и поддержании как 
ОРДС, так и полиорганного синдрома 
[47]. Поврежденный кишечник кон-
тролирует не только перемещение из 
него бактерий и продуктов их жиз-
недеятельности, но и высвобождение 
цитокинов и хемокинов, действующих 
через лимфатические сосуды, что ак-
тивирует альвеолярные макрофаги и 
содействует развитию и поддержанию 
ОРДС [48]. Возникающая инверсия 
микробиоты кишечника и функций 
его эпителия, а также иммунитета 
формируют неуправляемое системное 
воспаление [49–51]. Эпителий кишеч-
ника представляет собой не только од-
ноклеточную структуру [52, 53], но и 
самую большую площадь в организме, 
контактирующую с внешней средой 
и ответственную за значительное ко-
личество функций [54]. Именно нару-
шение функций эпителия кишечника 
содействует недостаточности иммуни-
тета и усугублению воспаления [55]. 
Поэтому энтеральное питание, которое 
начинает реализацию своих лечебных 
эффектов непосредственно в кишечни-
ке [9, 13, 41–43], содействует восстанов-
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лению его многочисленных функций 
[47]. Примечательно, что микробиота 
кишечника участвует и в регуляции 
воспаления непосредственно в легких 
[56].

По этой причине энтеральное пита-
ние становиться ключевым моментом 
благоприятного влияния на микро-
биом, что, в свою очередь, позитивно 
действует на воспалительный процесс 
непосредственно в легких [57], и это 
позволяет предполагать использова-
ние данной стратегии с целью поло-
жительного влияния на исходы тече-
ния ОРДС. Учитывая посредническую 
роль микробиоты кишечника при 
ОРДС [58], необходимо понимать, что 
используемое энтеральное питание 
должно не только оптимально соответ-
ствовать потребности в необходимых 
для каждой стадии данной патоло-
гии нутриентах, способствовать дей-
ственному восстановлению барьерных 
функций кишечника, эффективному 
реформированию иммунитета и воспа-
ления, но и благоприятствовать моду-
ляции деятельности самого микробио-
ма, а также правильно-действенному 
взаимодействию его с макроорганиз-
мом [47] с целью улучшения общего 
состояния больных и исходов [44]. 
Учитывая, что кишечник является од-
ним из ключевых факторов возник-
новения и поддержания дисфункции 
органов и систем [52], а кишечный 
барьер и его микробиота также играют 
значимую роль в эволюции полиор-
ганного синдрома [47, 44], энтеральное 
питание следует рассматривать как 
один из основных, а не адъювантных 
методов интенсивной терапии крити-
ческих состояний [14], содействующих 
рационализации результатов лечения 
и, как следствие, исходов [2–4, 24, 29, 
41–43, 59, 60]. Это связано с тем, что ки-
шечник является первичным лимфо-
идным органом, в котором содержит-
ся более 70 % всех иммунных клеток, 
способных изменять системные вос-
палительные реакции [45, 61–63]. Так 
как эпителий кишечника представляет 
собой однослойную субстанцию, кото-
рая осуществляет движение жидкости 
и нутриентов, взаимодействие с ки-
шечными комменсалами и их метабо-
литами, а также предотвращение про-
никновения патогенов и их токсичных 
продуктов [58, 64], его дисфункция 
будет содействовать увеличению пе-
редачи провоспалительных сигналов 
непосредственно в легкие [55], что 

будет увеличивать и поддерживать 
воспаление в нем [47]. В свою очередь, 
реформирование деятельности кишеч-
ника должно способствовать сниже-
нию воспаления в легких при ОРДС 
и улучшению состояния пациентов 
[15]. Небезынтересно, что энтерально 
введенные нутриенты могут прямо по-
зитивно воздействовать на регуляцию 
провоспалительных цитокинов в лег-
ких и содержание в них нейтрофилов 
[65–67]. Поэтому осуществление ран-
него энтерального питания при ОРДС 
стагнирует дисфункции органов [24], 
нутритвный дисбаланс [3] и сепсис 
[68–70], что содействует благоприят-
ным исходам [7, 71–73]. 

Несмотря на отсутствие конкретных 
инструкций по объему осуществляе-
мого энтерального питания и его дина-
мическому ежедневному увеличению, 
рекомендации ASPEN [74, 75] и ESPEN 
[41–43, 76], а также других авторов и 
руководств [77–81] единогласно ука-
зывают на необходимость назначения 
пациентам в критических состояниях 
полноценной питательной поддерж-
ки, как только она становиться реально 
выполнимой как минимум в течение 
первой недели пребывания в ОРиИТ и 
как максимум — до выписки из стацио-
нара. Это связано с тем, что реализация 
гипокалорийного питания у больных в 
критических состояниях, находящихся 
на ИВЛ, не способствует позитивным 
исходам [82–84]. Напротив, у пациен-
тов, перенесших шок и находящихся 
на ИВЛ, осуществляемое рациональ-
ное энтеральное питание содействует 
улучшению результатов [85]. 

С учетом изложенного понятна при-
оритетность энтеральной стратегии по 
сравнению с другими касательно уко-
рачивания сроков суммарной ИВЛ и 
режима CMV. Пропорциональная про-
дуктивность энтеральных стратегий 
обосновывалась идентичным време-
нем режима PSV. Тем не менее диабе-
тическая схема в отношении иммун-
ной сокращала сроки режима BIPAP. 
Это было связано с более быстрой 
нормализацией углеводного обмена, 
являющегося наиболее вариабельным 
при критических состояниях [9, 14, 29, 
41–43] у пациентов с диабетическим 
питанием относительно больных с им-
мунным [4]. Именно полноценная и 
целенаправленная коррекция углево-
дного обмена не только содействовала 
нормализации жирового и белкового 
его компонентов, но и способствовала 

физиологической перестройке мета-
болизма, что на фоне восстановления 
функций кишечника снижало пита-
тельную недостаточность, воспаление 
и мышечную дисфункцию [3, 13, 24, 28, 
30, 39, 40, 47, 49, 51]. Поэтому меньшая 
длительность режима BIPAP у паци-
ентов с энтеральным диабетическим 
питанием относительно пациентов 
с энтеральным иммунным питани-
ем была обусловлена более ранним и 
качественным восстановлением ды-
хательных мышц [15, 28, 32–35, 40] за 
счет действенного реформирования 
перепрограмированного метаболиз-
ма [3, 4, 24, 29]. Это подтверждалось и 
тем, что у пациентов с диабетическим 
питанием и больных с начально сме-
шанной (группа в которой исполь-
зовалась энтеральная диабетическая 
смесь) поддержкой регистрировалась 
сопоставимая длительность режи-
ма BIPAP. Позитивное влияние эн-
терального диабетического питания 
на исходы [3, 4, 24] констатировала и 
меньшая продолжительность режима 
PSV у больных, получавших данную 
поддержку, в отношении внутривен-
ных и сочетанных вариантов. Кроме 
того, зондовое диабетическое питание 
содействовало сокращению сроков ре-
жима BIPAP сравнительно с изначаль-
но внутривенными схемами и соче-
танным (когорта с иммунной смесью) 
вариантом. Применение иммунного 
энтерального питания, имеющего до-
казательную направленность при ле-
гочной патологии [86], лимитировало 
продолжительность режимов PSV и 
BIPAP в сопоставлении с внутривен-
ными стратегиями. 

У пациентов, получавших начально 
парентеральное питание, регистри-
ровалась по сравнению с больными, 
имеющими другие варианты, самая 
продолжительная длительность об-
щей ИВЛ и составляющих ее режимов, 
а именно CMV, PSV и BIPAP. Это было 
связано с наличием у больных, полу-
чавших изначально парентеральное 
питание, пороговой инверсии угле-
водного и липидного обменов [4], не-
значительной стагнации питательной 
недостаточности [3] и, как следствие, 
менее эффективной регуляции мы-
шечной дисфункции. 

Следует учитывать и то, что утили-
зация составляющих парентерального 
питания осуществляется непосред-
ственно из сосудистого русла, а мета-
болизм некоторых его компонентов, в 
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частности липидов, происходит непо-
средственно в легких [9, 43–45, 74, 75]. 
Ввиду пиковой компрометации мно-
гочисленных функций легких [13, 15, 
21] и их эндотелия сосудов [5, 6] вслед-
ствие ОРДС [10–12, 16, 18] объяснима и 
понятна наименьшая эффективность 
парентеральной стратегии питания 
при данной патологии. 

Необходимо учитывать и то, что 
введение в сосудистое русло больных 
с ОРДС составляющих парентерально-
го питания даже в небольшом объеме 
и при минимальной скорости создает 
для функционирования поврежден-
ных легких, к тому же находящихся 
в состоянии отека, дополнительные 
сложности и трудности [9, 13]. При-
мечательно, что назначение у данных 
пациентов энтеральной поддержки (с 
9-х суток) на фоне деградации пареза 
кишечника и систематического его 
возрастания на фоне завершения вну-
тривенного питания (15-е сутки) спо-
собствовало переводу больных сначала 
на режим PSC (13-е сутки), а в послед-
ствие на режим BIPAP (15-е сутки).

Возрастание доли энтеральной 
поддержки уменьшало «голодание 
кишечника» и восстанавливало его 
структурную и функциональную це-
лостность, следствием чего являлось 
уменьшение альтерации слизистой 
оболочки и лимфоидной ткани, а так-
же роста и перемещения микроорга-
низмов [7, 15, 28], что, в свою очередь, 
способствовало оптимизации утили-
зации нутриентов [9], уменьшению 
питательной недостаточности [3] и ин-
версии обменных процессов [4]. 

У группы энтерального иммунного 
питания идентифицировалась равно-
значная длительность режимов PSV и 
BIPAP относительно когорт с сочетан-
ными схемами. В сроки задействова-
ния режимов PSV (с 12-х по 14-е сутки) 
и BIPAP (с 14-го по 16-й день) в груп-
пах с исходно сочетанными схемами 
применялось только зондовое диа-
бетическое (с 6-х суток) и иммунное 
(с 6-х суток) питание, что подтвержда-
ло действенность данной стратегии 
при ОРДС [7, 9, 13, 67]. 

Действительно, осуществление сме-
шанной схемы питания способствует 
клинически значимому позитивно-
му лечебному эффекту [96], пиковая 
выраженность которого проявляется 
при полной замене парентерального 
питания на энтеральное при реализа-
ции данной стратегии [2, 24], что под-

тверждается не только благоприятной 
регуляцией углеводного и жирового 
обмена [4], но и регрессом питатель-
ной недостаточности [3]. 

Немаловажно, что реализация у 
больных смешанного питания по срав-
нению с парентеральным содейство-
вала не только уменьшению общей 
длительности ИВЛ, но и продолжи-
тельности режимов CMV и BIPAP. Это 
предопределялось тем, что у больных 
с первоначально парентеральным пи-
танием полная замена его на энтераль-
ное осуществлялась на 15-е сутки, а у 
пациентов, изначально получавших 
смешанную поддержку, замещение 
парентерального на энтеральное пита-
ние происходило на 7-е сутки. Именно 
осуществление энтеральной стратегии 
питания позволяло устранить ано-
мальное метаболическое перепрограм-
мирование организма [4] и реформи-
ровать питательную недостаточность 
[3], что необходимо для регуляции 
воспаления [15, 28, 47, 58, 59, 62, 63] и 
прекращения лимитированного синте-
за белка с целью прекращения мышеч-
ной атрофии [32] и легочной дисфунк-
ции [13]. 

Все стратегии лечебного питания у 
пациентов с тяжелым ОРДС без ста-
тистического приоритета благоприят-
ствовали кинетике ИО как основопола-
гающему критерию газообмена [1–3]. 
При ОРДС, особенно в экссудативной 
стадии заболевания, эволюционирует 
дефицит сурфактанта и его структур-
ная инактивация, которые способству-
ют прогрессу коллапса альвеол и отека 
легких, что усугубляет как артериаль-
ную и венозную гипоксемию, так и 
дыхательную недостаточность [88]. 
Надлежит учитывать и то, что сур-
фактантом, ответственным за умень-
шение поверхностного натяжения в 
альвеолах и поддержание их деятель-
ности за счет покрывания поверхно-
сти соприкосновения «воздух-вода», 
является фосфолипопротеин, синте-
зирующийся в альвеолоцитах II типа 
[88–91]. Главная липидная структура 
сурфактанта — дипальмитоилфосфати-
дилхолин, снижающий поверхностное 
натяжение благодаря гидрофильности 
молекулярной основы, которая оста-
ется в жидкости, когда его гидрофоб-
ные цепи находятся непосредственно 
в воздушном пространстве [88–91]. 
Необходимо принимать во внимание 
и то, что у больных с ОРДС выявлена 
высокая активность фосфолипазы А2, 

способствующей не только поддержа-
нию воспаления, но и деструкции фос-
фолипидов сурфактанта вследствие 
гидролиза дипальмитоилфосфатидил-
холина [89, 90]. Инверсия сурфактанта 
при ОРДС может косвенно свидетель-
ствовать об альтерации альвеолоцитов 
II типа и расстройствах метаболизма, в 
частности синтеза и секреции липидов 
и апопротеинов, в этих клетках [90, 91].

Восстановление газообменной и ме-
таболических функций легких стало 
возможным как за счет благоприятно-
го реформирования их структуры, так 
и благодаря рациональной эволюции 
образования и деятельности сурфак-
танта вследствие соответствующе-
го обеспечения организма широким 
спектром нутриентов различными 
стратегиями лечебного питания [9, 13, 
15, 24, 28, 41–43, 75, 86]. Поэтому стра-
тегии лечебного питания как компо-
ненты интенсивной терапии ОРДС [7, 
9–13] содействовали катализу секре-
ции оригинального сурфактанта из 
клеток II типа и противодействию его 
аномальной деградации [88, 90, 91].

Анализ летальности больных с ОРДС 
при различных стратегиях лечебного 
питания не зафиксировал статистиче-
ского приоритета по данному показа-
телю между группами. В то же время 
наибольшая летальность как в абсо-
лютном, так и процентном выраже-
нии регистрировалась при реализации 
парентерального питания. Домини-
рующими сроками летальности явля-
лись седьмые и девятые сутки, когда у 
больных фиксировались выраженный 
полиорганный синдром с метаболи-
ческой дисфункцией [24], тяжелая пи-
тательная недостаточность [3], а также 
значимые инверсии углеводного и жи-
рового обменов [4].

В ОРиИТ, где методологически вер-
но и рационально реализуются кли-
нические рекомендации по лечебному 
питанию [43, 77, 92], регистрируется 
не только достоверно меньшее число 
осложнений [93], но и значимый ре-
гресс полиорганной и метаболической 
дисфункций [2, 24], содействующих 
уменьшению длительности ИВЛ [28, 
75, 94, 95]. Принципиально, что при ре-
ализации парентеральных и смешан-
ных стратегий питания у больных с 
ОРДС по мере расширения показаний 
к энтеральному питанию данный ва-
риант поддержки являлся приоритет-
ным вследствие свой естественности и 
действенности при данной патологии 
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[80, 85, 87, 96]. Важно, чтобы реализуе-
мое энтеральное питание, являющееся 
приоритетным вариантом питатель-
ной поддержки, у больных с ОРДС не 
только было персонофицированным, 
целенаправленно-адресным и своев-
ременно назначенным [77, 78, 80, 85, 
97], но и обладало значительным по-
тенциалом лечебных эффектов, необ-
ходимых для сохранения барьерной 
функции кишечника [28, 44, 51, 96], 
предотвращения его дисбиоза [47, 55, 
58, 62], восполнения мышечной массы 
[19, 30, 33, 35, 39, 108], регулирования 
интегративного воспаления и поли-
органного синдрома [24, 61, 68], нор-
мализации обменным процессов [29], 
в частности жирового и углеводного 
[4], необходимых для рационализации 
лечения и исходов у больных с ОРДС 
[3, 13, 40, 94]. 

ВЫВОДЫ
1. Приоритетной стратегией лечебно-

го питания у больных с тяжелым ОРДС 
является энтеральная, которая умень-
шает продолжительность общей ИВЛ 
и ее режимов, по сравнению с другими 
вариантами нутритивной поддержки. 

2. Диабетическое питание имеет 
преимущество перед иммунным при 
осуществлении энтеральной страте-
гии, так как уменьшает длительность 
режима BIPAP. 

3. Энтеральное иммунное питание 
по отношению к смешанным схемам 
нутритивной поддержки способству-
ет меньшей длительности общей ИВЛ 
и режима CMV, но не имеет преиму-
ществ по продолжительности режимов 
PSV и BIPAP. 

4. Смешанное питание по сравнению 
с парентеральным сокращает длитель-

ность общей ИВЛ, а также режимов 
CMV, PSV и BIPAP. 

5. Парентеральное питание у боль-
ных с тяжелым ОРДС является наиме-
нее выгодной стратегией в отношении 
других схем нутритивного лечения. 

6. Все стратегии питания положи-
тельно реформируют ИО без значимо-
го преимущества. 

7. Не раскрыта стратегия питания, 
содействующая сокращению летально-
сти при тяжелом ОРДС. 
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