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В статье рассматриваются индивидуальные свой-
ства различных компонентов энтерального иммун-
ного питания, анализируются многочисленные пуб-
ликации, посвященные этой проблеме.
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Введение
Возможность повышения иммунной функции ор-

ганизма простым изменением диеты остается заман-
чивой идеей, поскольку теоретически позволяет до-
статочно просто решить трудную задачу – усилить
иммунный ответ больного при остром повреждении
или при хроническом заболевании. Использование
в качестве дополнительных питательных добавок
аргинина, глутамина, ω-3 полиненасыщенных жир-
ных кислот (ПНЖК), нуклеотидов и антиоксидан-
тов в составе поликомпонентной питательной фор-
мулы в различных ситуациях интересует и исследо-
вателей, и клиницистов.

Безусловно, состав питания может влиять на мета-
болические и иммунные процессы в организме че-
ловека, однако однозначного мнения о целесообраз-
ности применения специальных питательных сме-
сей (так называемого иммунного питания) на сего-
дняшний день нет. Цель этой статьи заключается в
обсуждении индивидуальных свойств различных
компонентов энтерального иммунного питания, а
также в анализе многочисленных публикаций, по-
священных этой проблеме.

Компоненты иммунного питания
В состав энтерального иммунного питания (таких

как «Импакт», Нестле, Швейцария) входят такие

компоненты, как L-аргинин, ω-3 ПНЖК, нуклеоти-
ды и антиоксиданты. Эти компоненты можно отне-
сти к иммуномодуляторам с известной натяжкой,
т.к. их способность влиять на маркеры иммунной
функции не оценивалась в больших клинических
исследованиях. Тем не менее, показано, что совмест-
ное применение, например, аргинина, ω-3 ПНЖК,
нуклеотидов и антиоксидантов оказывает влияние
на активацию Т-лимфоцитов, повышает концентра-
цию интерферона-γ (ИФ-γ), иммуноглобулинов М и
G в исследуемых группах. При использовании такой
комбинации отмечено снижение концентрации ин-
терлейкина-6 (ИЛ-6) и фактора некроза опухоли-α
(ФНО-α) в посттравматическом периоде [1, 2].

Аргинин рассматривается как условно заменимая
аминокислота, эндогенный синтез которой снижается
при развитии критического состояния. Аргинин игра-
ет важную роль в синтезе нуклеотидов, полиаминов,
оксида азота и пролина. Добавление аргинина в со-
став питательной смеси оказывает положительное
влияние на функцию Т-клеток и ускоряет репарацию
тканей. В экспериментальных работах последних лет
было показано, что высокие дозы аргинина способны
подавлять ангиогенез клеток колоректальной адено-
карценомы [3]. Однако изолированное добавление
аргинина в энтеральное питание больным отделений
интенсивной терапии не показало положительного
влияния на исход заболевания [4].

В состав питательной иммунной смеси добавлены
ω-3 ПНЖК. Как известно, ω-3 ПНЖК являются
предшественниками противовоспалительных эйко-
заноидов (простагландинов, простациклинов, тром-
боксана и лейкотриенов). Добавление в питатель-
ную формулу ω-3 ПНЖК ограничивает превраще-
ние линолевой кислоты в арахидоновую, которая
рассматривается как предшественник провоспали-
тельных эйкозаноидов. Кроме того, ω-3 ПНЖК кон-
курентно замещают ω-6 ПНЖК в фосфолипидах
мембраны клеток, связанных с продукцией проста-
гландинов и лейкотриенов 3 и 5 серии, обладающих
провоспалительными свойствами. Таким образом,
противовоспалительная роль ω-3 ПНЖК считается
доказанной и очевидной, что и позволяет рассмат-
ривать ω-3 ПНЖК как ключевой компонент иммун-
ного питания [5].

Существует множество работ, в которых оценива-
лась эффективность ω-3 ПНЖК, входивших в состав
энтеральных смесей. Так, A.C.Kenler и соавт. [6] пока-
зали, что их энтеральное использование у больных
гастроинтестинальным раком в послеоперационном
периоде повышает переносимость питательной сме-
си по сравнению со стандартными диетами. J.E.Gadek
и соавт. [7] оценивали влияние ω-3 ПНЖК на дли-
тельность вентиляции легких у больных общереани-
мационного профиля с ОРДС. Они показали, что
применение ω-3 ПНЖК способствует уменьшению
сроков ИВЛ и количества инфекционных осложне-
ний в исследуемой группе. C.A.Gogos и соавт. [8] в
рандомизированном исследовании обнаружили, что
у онкологических больных с кахексией, получавших
ω-3 ПНЖК, отмечается значимое улучшение разни-
цы между Т-хелперами и клетками супрессорами, а
также отмечается нормализация концентрации
ФНО-α. Впрочем, изолированное противовоспали-
тельное действие ω-3 ПНЖК вряд ли играет решаю-
щую роль, и чтобы доказать обратное, необходимы
большие рандомизированные исследования.

Вера в лечебную силу антиоксидантов по-прежне-
му сильна. В реальности же любой из антиоксидан-
тов, принимающих участие в окислительно-восста-
новительных реакциях внутри клетки, может высту-



пать и как антиоксидант (донор электронов), и как
прооксидант (акцептор электронов). Это зависит от
множества привходящих факторов, в том числе и от
общего состояния окислительно-восстановительных
процессов. Таким образом, дополнительное введе-
ние антиоксидантов может оказывать как позитив-
ное, так и негативное воздействие на систему гоме-
остаза [9].

Собственно, сам каскад реакций свободно-ради-
кального окисления является нормальным метабо-
лическим процессом, постоянно идущим в мито-
хондриях большинства клеток. Избыточное накоп-
ление активных промежуточных продуктов этих
реакций (свободных радикалов), их неблагопри-
ятное воздействие на клеточные мембраны может
вызывать повреждение молекул ДНК, белков и ли-
пидов, способствуя развитию патологического про-
цесса в клетке. 

Известно, например, что в результате системного
воздействия опухоли развивается дисбаланс между
анти- и прооксидантами, следствием чего является
повышение интенсивности процессов окисления.
Это способствует дальнейшему развитию уже
имеющихся метаболических нарушений, усугуб-
ляющихся на фоне противоопухолевого лечения и
ведущих к повышению резистентности опухолевой
ткани к проводимой терапии, нарастанию органной
дисфункции и, в конечном итоге, к ухудшению ре-
зультатов лечения [10]. Подобные процессы описа-
ны при злокачественном поражении легких, желуд-
ка, печени, молочной железы, яичников, шейки
матки и эндометрия. Для коррекции нарушенного
окислительно-восстановительного состояния, а так-
же для улучшения результатов противоопухолевого
лечения назначение антиоксидантов кажется логич-
ным, особенно тогда, когда пациент страдает али-
ментарной недостаточностью (например, при раке
верхних отделов желудочно-кишечного тракта) или
в раннем послеоперационном периоде [11, 12].

Метаанализ, посвященный изучению влияния им-
мунного питания у больных общей популяции по-
казал, что при его использовании риск возникнове-
ния нозокомиальной инфекции уменьшается на
46% по сравнению с использованием стандартных
диет. При этом риск развития бактериемии снижа-
ется на 55%, возникновение абдоминальных абсцес-
сов происходит на 78% реже, а частота развития ин-
фекции мочеполовых путей меньше на 34% [13]. В
другом исследовании показана положительная роль
иммунного питания на выживаемость, уменьшение
количества инфекционных осложнений и укороче-
ние пребывания в стационаре у плановых хирурги-
ческих больных с высоким риском развития после-
операционных осложнений [14]. В 2006 г. D.L.Waitz-
berg и соавт. [15] обобщили 17 работ, в которых со-
общалось о применении в плановой хирургии в пе-
риоперационном периоде энтеральной смеси,
обогащенной аргинином, нуклеотидами и ω-3
ПНЖК. В этих исследованиях акцент ставился на
конечные результаты лечения. Авторы обнаружи-
ли, что применение иммунной смеси приводило к
значительному (до 61%) сокращению инфекцион-
ных осложнений и укорачивало пребывание в ста-
ционаре в среднем на 2 дня. При этом несостоятель-
ность швов анастомозов у пациентов, оперирован-
ных на ЖКТ, в исследуемых группах встречалась на
48%, а внутрибрюшные абсцессы на 57% реже по
сравнению с контрольной группой.

Таким образом, многочисленными исследования-
ми высоких доказательных уровней показано, что
применение у хирургических больных энтеральной
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ω-3 ПНЖК, достоверно снижает количество после-
операционных инфекционных осложнений, умень-
шает сроки госпитализации и сокращает затраты на
лечение по сравнению с применением стандартных
энтеральных диет.

Иммунное питание в онкологии
Как известно, синдром анорексии-кахексии, ха-

рактерный для онкологических больных, сопровож-
дается прогрессирующей потерей массы тела, стой-
ким отсутствием аппетита, быстрым насыщением,
извращением вкуса, выраженной слабостью и де-
прессией. В той или иной степени этот синдром про-
является при любой локализации опухоли. Его про-
явления особенно выражены при локализации опу-
холи в ЖКТ, когда на первое место выходит алимен-
тарная недостаточность, обусловленная его обструк-
цией [16]. Тем не менее, прямой связи между массой
опухоли и потерей аппетита и массы тела (МТ) не
существует. Так, опухоль, объем которой не превы-
шает 0,01% от общей массы больного, может вызвать
тяжелую потерю МТ. В то же время тяжелая кахек-
сия при раке легкого, например, не является пря-
мым результатом нарушенного питания или нару-
шенного всасывания пищи [17].

Хотя большинство клиницистов согласны с тем,
что истощение является фактором риска возникно-
вения различных осложнений противоопухолевого
лечения и увеличения смертности, питательные ре-
жимы онкологических больных оставляют желать
лучшего. Среди множества доводов, оправдываю-
щих осторожное использование искусственного пи-
тания, основными являются следующие: недостаточ-
ная конкретность практических советов при их
большом разнообразии; недостаток доказательных
исследований, основанных на большом количестве
клинического материала; неоднозначность реко-
мендаций по проведению питательной поддержки.
Подобные претензии можно перечислять и дальше.
Это приводит к тому, что в повседневной онкологи-
ческой практике роль питательной поддержки (ПП)
сведена до минимума.

Тем не менее, оценка состояния питания больно-
го – важная составляющая комплексного лечения,
которая не должна быть прерогативой нутрициоло-
гов. Результатом неадекватного питания становится
повышение токсичности противоопухолевого лече-
ния, приводящее к увеличению сроков госпитализа-
ции, повышению стоимости лечения и ухудшению
качества жизни. Адекватная и своевременная оцен-
ка состояния питания, проведенная клиницистом,
должна быть одним из стандартных методов обсле-
дования онкологического больного, где патогенез
истощения весьма сложен и затрагивает различные
пути метаболизма.

Патогенез синдрома анорексии-кахексии. На се-
годняшний день природа синдрома анорексии-ка-
хексии до конца не ясна. Известно, что в результате
специфического воздействия опухоли повышается
секреция провоспалительных цитокинов, иниции-
рующих развитие системного воспалительного отве-
та [18], который становится персистирующим и ха-
рактеризуется повышенной продукцией ФНО-α, ин-
терлейкина-1β (ИЛ-1β), ИЛ-6, ИФ-γ и индукцией от-
вета острой фазы. И если при наличии инфекцион-
ного поражения выброс цитокинов позволяет
активизировать иммунную систему и ускорить вы-
здоровление, то у онкологического больного разви-
вается состояние, подобное хроническому воспале-
нию. Например, в экспериментальных работах по-

казано, что при назначении животным цитокинов
(ФНО-α, ИЛ-1β, ИЛ-6 и ИФ-γ) появляются симпто-
мы анорексии и истощения [19, 20], и уменьшается
объем скелетной мускулатуры при относительной
сохранности массы внутренних органов [21].

Такие перемены свидетельствуют о комплексном
перестроении метаболических процессов и в скелет-
ной мускулатуре, и в печени. При этом замедляется
скорость синтеза белка в скелетных мышцах, в то
время как распад белка усиливается или остается
неизменным, а в печени ускоряется синтез белков
острой фазы [22].

Из-за дисбаланса гормонов, ответственных за чув-
ство голода и насыщения, у большинства онкологи-
ческих больных появляется анорексия [23]. Известно,
что в гипоталамусе синтезируется нейропептид-Y,
который является мощным стимулятором аппетита,
и его антагонист кортикотропин-релизинг фактор.
Основными периферическими регуляторами по-
требления пищи выступают такие гормоны, как сти-
мулирующий аппетит грелин и лептин, усиливаю-
щий анорексию. В исследованиях последних лет бы-
ло обнаружено, что цитокины (ИЛ-1β, ИЛ-6, ФНО-
α) нарушают механизм обратной связи этих гормо-
нов, а также способствуют центральной стимуляции
синтеза анорексигенных пептидов и подавлению
секреции нейропептида-Y, вызывая быстрое чувство
насыщения. [24, 25, 26]. Кроме того, показано, что
повышенная продукция медиаторов воспаления
(ИЛ-6, ФНО-α) приводит к повышению уровня кор-
тизола, повышенной экспрессии миостатина и раз-
витию резистентности к инсулину, еще больше уси-
ливая катаболические процессы [27, 28].

Не стоит забывать, что опухоль продуцирует спе-
цифические факторы, такие как протеолиз-индуци-
рующий фактор и липид-мобилизующий фактор,
которые ускоряют распад белка и способствуют мо-
билизации жира из депо. В экспериментальных и
клинических работах последних лет показана кор-
реляция этих факторов с величиной потери МТ у
животных и людей [29].

Известно, что онкологические больные могут те-
рять массу даже при нормальном питании. Возмож-
но, причиной этого феномена является повышение
потребности в энергии в сочетании с низким по-
треблением пищи. Однако на практике измеряемые
энергетические потребности онкологического боль-
ного могут быть как повышенными, так нормальны-
ми или пониженными. Возможно, причина такой
вариабельности заключается в различном гистоло-
гическом строении опухоли, стадии и распростра-
ненности болезни. Так, например, при раке подже-
лудочной железы и легких потребности в энергии
возрастают, а при раке верхних отделов ЖКТ, наобо-
рот, снижаются [30].

Противоопухолевое лечение (хирургическое, хи-
миотерапевтическое и лучевое) способствует по-
явлению новых симптомов, влияющих на состояние
питательного статуса. Их влияние зависит от вида
лечения и индивидуальной переносимости [31].
Очевидно, что такая сложная многоступенчатая пе-
рестройка метаболических процессов будет оказы-
вать существенное влияние на результаты противо-
опухолевого лечения. В связи с этим ПП должна
восприниматься как терапия, способная, при не-
обходимости, уменьшить разницу между потребно-
стями в нутриентах и реальным потреблением пи-
щи, тем самым улучшая переносимость противо-
опухолевого лечения.

Особенности искусственного питания при хи-
рургическом лечении. Больные, поступающие на
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Яплановое оперативное вмешательство, в большин-
стве случаев рассматриваются как соматически ком-
пенсированные. К примеру, у больных раком пище-
вода при дисфагии III–IV степени существенное из-
менение белковых фракций сыворотки крови (об-
щего белка и альбумина) отмечается только на позд-
них стадиях болезни. Однако оперативное
вмешательство и связанный с ним операционный
стресс вызывают функциональную перестройку
всех систем организма. Особенно это характерно
для современной онкохирургии, где выполняемые
расширенные комбинированные вмешательства от-
личаются особой травматичностью и приводят к
значительному усилению катаболических процес-
сов в послеоперационном периоде.

Потери азота в раннем послеоперационном пе-
риоде очень высоки. Например, при операциях по
поводу рака пищевода, по нашим данным, в сутки
теряется около 25 г азота, при операциях по поводу
новообразований толстой кишки – порядка 17 г в
сутки [32], и применение адекватной питательной
поддержки рассматривается как обязательный ком-
понент комплексной терапии в хирургической он-
кологии. Обоснованием этому служат результаты
нескольких метаанализов проспективных рандоми-
зированных исследований, опубликованные в тече-
ние последних лет. На большом количестве наблю-
дений показано, что проведение адекватного искус-
ственного питания в послеоперационном периоде
достоверно снижает количество инфекционных
осложнений, уменьшает длительность пребывания
в стационаре, снижает себестоимость лечения [33].

Большое внимание уделяется исследованию эф-
фективности ПП у истощенных больных. К этой ка-
тегории относятся больные, потерявшие более 10%
от исходной МТ за последние полгода, ИМТ (отно-
шение массы тела, кг, к квадрату роста, м2) которых
меньше 18,5, а концентрация альбумина ниже 
30 г/л. В 2005 г. были опубликованы результаты
мультицентрового исследования, проведенного во
Франции, в которое были включены более 1000
больных, страдающих раком толстой кишки. Иссле-
дователи обнаружили, что на повышение летально-
сти достоверно влияет потеря более 10% от привыч-
ной МТ в предоперационном периоде и гипоальбу-
мия – в послеоперационном [34].

Такие больные являются целевой группой для на-
значения иммунного питания, поскольку изначально
имеющееся истощение – это фактор риска развития
местных и системных инфекционных осложнений в
послеоперационном периоде. Назначение фармако-
нутриентов способствует улучшению результатов
лечения. Например, в известное исследование
M.Braga и соавт. были включены онкологические
больные с потерей МТ более 10% от исходной за
предшествующие 6 мес. Больные получали три раз-
личных режима ПП: иммунное питание назначалось
в пред- и в раннем послеоперационном периоде, ли-
бо только в предоперационном периоде, либо только
в послеоперационном периоде. Было обнаружено,
что группа больных, получавших иммунное питание
до и после проведения оперативного вмешательства,
имела меньшее число инфекционных осложнений,
чем две другие группы больных [35].

В другом рандомизированном исследовании оце-
нивалось влияние энтерального питания, обогащен-
ного аргинином, нуклеотидами и ω-3 ПНЖК, на
число и вид послеоперационных осложнений, дли-
тельность госпитализации и смертность у больных,
перенесших оперативное вмешательство по поводу
рака желудка и поджелудочной железы. Авторы об-

наружили, что период госпитализации в исследуе-
мой группе был короче в среднем на 4 дня, а число
инфекционных осложнений было достоверно ниже,
чем в контрольной группе. Кроме того, в группе, по-
лучавшей иммунное питание, выживаемость была
достоверно выше [36]. По мнению N.Farreras и со-
авт., назначение в периоперационном периоде им-
мунного энтерального питания таким больным уси-
ливает иммунную функцию и улучшает репарацию
тканей раневой поверхности за счет повышения
синтеза коллагена [37].

S.Riso и соавт. показали, что применение питания,
обогащенного фармаконутриентами у больных,
страдающих раком ротоглотки с симптомами белко-
во-энергетической недостаточности, способствует
улучшению иммунного и питательного статуса. В
исследуемой группе было отмечено меньшее число
инфекционных осложнений, а период госпитализа-
ции был более коротким [38].

У пациентов с опухолями головы и шеи часто отме-
чаются послеоперационные осложнения, в том чис-
ле и тяжелые раневые инфекции с образованием
фистул, септицемия, пневмония. Эти больные в
большинстве своем имеют признаки нарушенного
питания из-за наличия механической обструкции
ЖКТ, индуцированной опухолью кахексии, алимен-
тарной недостаточности и злоупотребления алкого-
лем. У этих больных имеются доказанные иммунные
нарушения, включающие Т-лимфоцитопению и дис-
функцию Т-лимфоцитов, редуцированную экспрес-
сию моноцитов HLA-DR, сниженную концентрацию
простагландина и комплексов антиген-антитело [39].
Все это влияет на репарацию тканей в послеопера-
ционном периоде и развитие инфекционных ослож-
нений, в том числе септических. Применение им-
мунного питания у этой группы больных дало поло-
жительные результаты. Например, в исследовании,
опубликованном в 2008 г., сравнивали две группы
больных, страдающих раком ротоглотки и гортани.
Одна группа больных получала ЭП, обогащенное
только аргинином, вторая – аргинином, ω-3 ПНЖК и
нуклеотидами. Было обнаружено, что во второй
группе сроки госпитализации, уровень местных и
общих инфекционных осложнений были значитель-
но ниже [40].

В другой работе изучалось влияние иммунного
питания на 10-летнюю выживаемость, возникнове-
ние локального рецидива, отдаленных метастазов и
появления новых опухолей у больных раком горта-
ноглотки. Было обнаружено, что общая и безреци-
дивная выживаемость была выше в группе иммун-
ного питания («Импакт», Нестле, Швейцария). По
остальным показателям достоверной динамики по-
лучено не было [41].

Таким образом, в целом можно говорить о поло-
жительном влиянии энтерального питания, обога-
щенного аргинином, ω-3 ПНЖК, нуклеотидами и
антиоксидантами, на выживаемость у онкологиче-
ских больных с поражением органов гортаноглотки.

В заключение хочется отметить, что на сегодняш-
ний день энтеральное питание смесями с добавлени-
ем фармаконутриентов используется повсеместно.
Более того, в рекомендациях ESPEN 2006 г. по на-
значению энтерального питания хирургическим и
онкологическим больным отмечено, что периопера-
тивное энтеральное иммунное питание показано
больным, которым планируется или проведено рас-
ширенное оперативное вмешательство на органах
ЖКТ вне зависимости от их питательного статуса в
течение 5–7 дней до и после проведения оператив-
ного вмешательства [42, 43].
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по поводу эффективности применения и продол-
жающиеся исследования, оценивающие клиниче-
скую пользу иммунного питания, энтеральные сме-
си, такие как «Импакт», все шире используются в
клинической практике. Вряд ли изолированное
применение иммунного питания способно в корне
изменить иммунную защиту, однако его примене-
ние имеет определенные положительные стороны,
что и позволяет использовать его в практической
деятельности.
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