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Острая церебральная недостаточ-
ность (ОЦН) — ​симптомоком-

плекс различных нарушений коли-
чественного и качественного уровня 
сознания, взаимодействия афферент-
ных и эфферентных систем централь-
ной нервной системы. Причинами 
таких нарушений могут являться как 
первичные нарушения центральной 
нервной системы (травма, инсульт, 
инфекция, опухоль), так и вторичные 
(энцефалопатия вследствие гипоксии, 
токсико-метаболического, мульти-
факторного воздействия). ОЦН яв-
ляется предпосылкой для развития 
критического состояния и рассма-
тривается как полиэтиологичный 
вариант синдрома системного вос-
палительного ответа, сопряженный 
с формированием «патологических» 
систем и их дальнейшим динамиче-
ским изменением [3, 5, 8, 14].

Возникающий при ОЦН выброс 
медиаторов, инициирующих развитие 
неспецифических реакций гипермета-
болизма с комплексным нарушением 
обмена белков, углеводов, липидов, 
усиленным расходом углеводно-ли-
пидных резервов и распадом тканевых 
белков, влечет за собой возникновение 
синдрома гиперметаболизма-гиперка-
таболизма [2, 18, 21, 41].

Точные сроки развития и выра-
женность синдрома гиперкатаболиз-
ма-гиперметаболизма у пациентов 
с ОЦН окончательно не определены. 
Потери азота могут достигать 30 
г в сутки и более, а выраженность 
метаболических нарушений коле-
блется в зависимости от объема 
и характера поражения головного 
мозга [11]. Особенностью же разви-
тия метаболических нарушений при 
ОЦН является вовлечение процессов 

саморегуляции метаболизма нервной 
ткани. Следствием этого является ра-
зобщение окислительного фосфори-
лирования с развитием лактатацидоза, 
переход на анаэробное дыхание и сни-
жение соотношения АТФ/АДФ [9, 10].

Повышение уровня норадреналина 
приводит к стимуляции альфа-адрено-
рецепторов и снижению продукции ин-
сулина. Как результат — ​гипергликемия 
и возрастание потребления глюкозы 
в инсулинонезависимых тканях. В свою 
очередь, повышение содержания адре-
налина сопровождается стимуляцией 
бета-адренорецепторов, что приводит 
к росту уровня инсулина и одновремен-
но глюкагона (активация печеночного 
гликогенолиза). Феномен снижения 
толерантности к экзогенно вводимой 
глюкозе и повышения резистентности 
к инсулину в литературе описывают как 
«диабет травмы» [21, 45, 64].

Современные подходы к коррекции 
метаболических нарушений и нутритивной 
поддержке пациентов с острой церебральной 
недостаточностью (обзор)
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Резюме
Острая церебральная недостаточность — ​сложный симптомокомплекс, 
инициирующий развитие неспецифических реакций гиперметаболизма 
с нарушением обмена белков, жиров, углеводов. Оценка нутритивного 
статуса — ​необходимый компонент стратегии интенсивной терапии 
у таких пациентов, так как развивающаяся в результате грубых нару-
шений метаболизма и отсутствия адекватной нутритивной поддержки 
питательная недостаточность сопровождается увеличением летальности. 
Появление современных методов нейромониторинга позволило суще-
ственно расширить представления о влиянии глюкозы на церебральный 
метаболизм. Борьба с гипергликемией признана первостепенной задачей 
при коррекции расстройств углеводного обмена у данной категории 
больных, так как это напрямую связано с прогнозом заболевания. Предот-
вращение гипералиментации, сбалансированный компонентный состав, 
включение препаратов, способных влиять на метаболические, иммунные 
и воспалительные процессы (фармаконутриентов) — ​все это является 
задачами адекватной нутритивной поддержки в рамках интенсивной 
терапии у больных с острой церебральной недостаточностью.
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Summary
Acute cerebral insufficiency is a complex symptom complex that 
initiates the development of nonspecific reactions of hypermetab-
olism with violation of the metabolism of proteins, fats, carbohy-
drates. Evaluation of nutritional status is a necessary component of 
intensive care strategy in such patients, as developing as a result 
of gross violations of metabolism and lack of adequate nutritional 
support, nutritional deficiency is accompanied by an increase in 
mortality. The emergence of modern neuromonitoring methods 
has significantly expanded the notion of the effect of glucose on 
cerebral metabolism. The fight against hyperglycemia is recog-
nized as the primary task in correcting disorders of carbohydrate 
metabolism in this category of patients, since this is directly related 
to the prognosis of the disease. Preventing hyperalimentation, bal-
anced component composition, inclusion of drugs that can affect 
metabolic, immune and inflammatory processes (pharmaco-in-
tranents) are all tasks of adequate nutritional support in intensive 
care in patients with acute cerebral insufficiency.
Key words: brain injury, nutritional support, hyperglycemia, 
pharmaconutrition.
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Некомпенсированный синдром 
гиперметаболизма-гиперкатаболиз-
ма ведет к более ранним и более тя-
желым изменениям в гиппокампе, 
что может вносить свой вклад в от-
сроченные механизмы нейрональ-
ных повреждений в этой области. 
На фоне гипогликемии при тяжелой 
ОЦН может наблюдаться нейроглико-
пения, что является прогностически 
неблагоприятным признаком. Ряд 
авторов полагают, что гипергликемия 
при ОЦН — ​не только проявление 
резистентности к инсулину и сни-
женной толерантности к глюкозе, 
но и свидетельство нейрогликопе-
нии в виде эндогенного образова-
ния глюкозы, не купируемого даже 
экзогенным введением инсулина [4, 
14, 15, 39].

Считается, что первостепенной 
задачей при коррекции нарушений 
метаболизма у больных с ОЦН явля-
ется коррекция гипергликемии, кото-
рая связана с прогнозом заболевания 
у данной категории пациентов. В ра-
ботах С. С. Петрикова (2009) [14] по-
казано, что коррекция гипергликемии 
у больных с ОЦН должна проводиться 
без агрессивной инсулинотерапии, так 
как она может привести к гипоглике-
мии (снижение концентрации глюкозы 
в интерстициальной жидкости услов-
но «интактных» отделов головного 
мозга ниже 1,49 ммоль/л) и ухудшить 
состояние вещества головного мозга 
[13, 14, 15, 53, 57].

Появление современных методов 
нейромониторинга позволило суще-
ственно расширить представления 
о влиянии концентрации глюкозы в ар-
териальной крови на церебральный 
метаболизм [14]. Kofler M. et al. [43] 
рекомендуют использование тканево-
го микродиализа в рутинном контроле 
за концентрацией глюкозы в ткани го-
ловного мозга во время энтерального 
питания (ЭП) у пациентов с острыми 
субарахноидальными кровоизлияния-
ми. Это позволяет в режиме реального 
времени определить концентрацию 
глюкозы, лактата, пирувата, глицерола 
и глутамата в интерстициальной жид-
кости головного мозга [30].

Развивающаяся в результате гру-
бых нарушений метаболизма тяжелая 
питательная недостаточность (ПН) 
требует целенаправленной диагности-
ки расстройств метаболизма и подбо-
ра своевременной нутритивной тера-
пии [5, 22, 53, 57].

Доказано, что у больных с ОЦН 
снижение энергетической ценности 
вводимого питания на 10 ккал в сут-
ки сопровождается увеличением ле-
тальности на 30–40 %, а отсроченное 
начало питания (с 5-х или 7-х суток) 
приводит к увеличению летальности 
в 2 и 4 раза [18].

В процессе коррекции нарушений 
метаболизма с помощью нутритивной 
поддержки (НП) должен осущест-
вляться непрерывный клинико-ла-
бораторный мониторинг. Важным 

аспектом такого мониторинга явля-
ется предотвращение гипералимента-
ции, что может быть ассоциировано 
с повышением потребления энергии, 
потребности в кислороде, усиленной 
выработкой углекислого газа, развити-
ем жировой дистрофии печени и уг-
нетением иммунного ответа [32,48]. 
Сбалансированная программа питания 
позволяет предупредить развитие бел-
ково-энергетической недостаточности 
(БЭН) и ускорить реабилитацию таких 
пациентов, повысить эффективность 
проводимого лечения [10, 12, 19, 20, 
25, 46, 55, 100].

Оценка нутритивного статуса — ​
необходимый компонент построения 
стратегии нутритивной поддержки 
(НП) у пациентов с ОЦН [16, 29, 34, 
36]. Разница в подходах к определе-
нию наличия белково-энергетической 
недостаточности (БЭН) у неврологи-
ческих пациентов как диагноза побу-
дила мировое сообщество к выработке 
единых критериев. Для оптимальной 
коррекции имеющихся нарушений 
нутритивного статуса, типы пита-
тельной недостаточности (ПН) были 
разделены по своей этиологической 
составляющей (табл. 1) [24].

Стоит обратить внимание, что при 
наличии сознания оценивать нутритив-
ный статус авторы рекомендаций пред-
лагают с помощью шкалы NRS‑2002 
[1]. К тому же у пациентов старшей 
возрастной группы для более объек-
тивной оценки степени ПН к шкале 
NRS‑2002 может быть добавлена шка-
ла MNA (Mini Nutritional Assessment) 
[44]. Имеющиеся при поступлении 
хронические заболевания уже сами 
по себе определяют наличие ПН и на-
рушений белкового обмена, что тоже 
должно приниматься во внимание [2, 
39]. А основным показателем тяжести 
нарушений белкового обмена после 
развития критического состояния и эф-
фективности нутритивной поддержки 
служит азотистый баланс [12, 47].

Способы коррекции БЭН 
у больных с ОЦН

Безусловными показаниями к про-
ведению НП у пациентов с ОЦН яв-
ляются [14]:

•	 уровень бодрствования 13 баллов 
и меньше по шкале комы Глазго 
(ШКГ);

Таблица 1
Концепция НП: нарушения питания и условия их возникновения

Питательная недостаточность
1.	 Питательная недостаточность на фоне воспалительных процессов

•	 Питательная недостаточность на фоне хронических воспалительных процессов (кахексия):
-	 кахексия на фоне онкологических заболеваний и другие специфические формы 

кахексии
•	 Питательная недостаточность на фоне острых заболеваний и травм

2.	 Питательная недостаточность без воспалительных процессов
3.	 Питательная недостаточность при отсутствии какого-либо заболевания:

-	 связанная с нарушениями аппетита;
-	 связанная с социально-экономическими факторами

Саркопения

Синдром дряхлости

Избыточное питание
1.	 Избыточный вес
2.	 Ожирение (по типам)

Нарушения обмена микронутриентов
1.	 Дефицит
2.	 Избыток

Синдром возобновленного кормления
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•	 наличие бульбарных расстройств;
•	 качественные изменения созна-

ния: психомоторное возбуждение, 
вегетативное состояние;

•	 выраженная астения, не позволя-
ющая адекватно питаться само-
стоятельно;

•	 неадекватное самостоятельное 
питание (менее 30 % потребности 
в жидкости и белке);

•	 гипопротеинемия менее 60 г/л и (или) 
гипоальбуминемия менее 30 г/л.

У пациентов с ОЦН в ясном созна-
нии важно оценивать степень дисфагии 
[1]. Нейрогенная орофарингеальная 
дисфагия развивается не только у па-
циентов с бульбарными нарушениями, 
но и у пациентов с полушарными ин-
сультами. По данным ESPEN до 60 % 
пациентов с инсультами имеют нару-
шения глотания. Стойкая дисфагия 
может приводить к развитию аспира-
ционного синдрома. При этом случаи 
ПН у таких больных варьируют от 7 
до 15 % в остром периоде заболева-
ния, и от 22 до 35 % после двух недель 
болезни [1]. Диагностика этиологии 
и механизма нейрогенной дисфагии 
необходима с целью определения 
стратегии питания и профилактики 
развития аспирационной пневмонии.

Во время перорального кормления 
пациента с ОЦН в сознании о высокой 
вероятности дисфагии свидетельству-
ют следующие признаки [1]:

•	 кашель или покашливание (до, 
во время и после глотка);

•	 затруднение при жевании;
•	 изменение качества голоса во вре-

мя или после глотания, хрипота;
•	 затрудненное дыхание, прерывис-

тое дыхание после глотания;
•	 слюнотечение и неспособность 

сглатывать слюну;
•	 выпадение пищи изо рта во вре-

мя еды;
•	 срыгивние;
•	 смазанная речь.

Целесообразным считается муль-
тидисциплинарный подход в диа-
гностике и коррекции ПН у боль-
ных с ОЦН [22,65]. При подозрении 
на развитие дисфагии приглашается 
специалист по глотанию, который уже 
более подробно проводит дифферен-
циальную диагностику.

Определение стратегии перо-
рального питания более актуально 
по большей части для реабилитаци-
онного периода. В остром же периоде 
в условиях ОРИТ предпочтение лучше 
отдавать энтеральному питанию (ЭП).

В настоящее время общепризнан-
ными являются преимущества энте-
рального доступа, что обусловлено 
большей безопасностью данного мето-
да, физиологичностью и значимостью 
для трофического обеспечения самой 
пищеварительной системы. Доказано, 
что энтеральное введение смеси спо-
собно поддерживать структурную це-
лостность и разностороннюю функ-
цию ЖКТ, обеспечивая сохранение 
барьера, отделяющего кишечную 
микрофлору от системной циркуля-
ции. Кроме этого, к преимуществам 
ЭП относят доказанный эффект в со-
кращении числа гнойно-септических 
осложнений [7].

Противопоказаниями к ЭП (вне 
зависимости от уровня сознания) слу-
жат [1, 15]:

•	 рефрактерный шок;
•	 декомпенсированный метаболи-

ческий ацидоз;
•	 непереносимость сред для прове-

дения НП;
•	 тяжелая некупируемая гипоксия;
•	 грубая некорригируемая гипово-

лемия;
•	 желудочно-кишечное кровотече-

ние и остаточный объем в желудке 
более 500 мл;

•	 ишемия кишки, ее обструкция, аб-
доминальный компартмент-син-
дром.

Следует отметить, что комби-
нация ПП и ЭП возможна в случае, 
когда суточная доставка энергетиче-
ских субстратов энтерально не до-
стигает 60 % от расчетной суточной 
дозы [30]. Ming-Chao F., et al. (2016) 
считает, что оптимальным для па-
циентов с ОЦН является сочетание 
ЭП и ПП. Предпочтение какого-ли-
бо одного способа доставки нутри-
ентов сопровождается увеличением 
длительности пребывания в ОРИТ 
и летальности [50].

Chaudhry R.et al [26] в результате 
наблюдения 3 343 пациентов с ОЦН 
установили, что слишком раннее 
или слишком позднее наложение 

чрезкожной гастростомы может 
также негативно влиять на исход 
заболевания.

Единого мнения по поводу опти-
мальной методики программы нутри-
тивной поддержки у больных с ОЦН 
в литературе нет.

Результаты многочисленных ис-
следований свидетельствуют о том, 
что беспрерывное ЭП обеспечива-
ет адекватное и своевременное по-
ступление энергосубстратов. Вместе 
с тем анализ мультицентровых иссле-
дований у хирургических больных 
оставляет дискутабельным вопрос 
о преимуществах ЭП перед паренте-
ральным [35].

Дисбактериоз у пациентов ОРИТ 
может влиять на исходы заболевания, 
поэтому целесообразным считается 
включение в программу НП пробио-
тиков у всех больных [18, 42].

Несмотря на доказанное развитие 
стрессовой гипергликемии у паци-
ентов с ОЦН, необходимо помнить, 
что одной из причин гипергликемии 
может быть неадекватная субстратная 
нагрузка. В связи с этим необходимо 
соблюдать следующие принципы: 
постепенно нарастающее введение 
питательных субстратов, мониторинг 
метаболического ответа и расчет ба-
зовой потребности пациента в объеме 
основного обмена [12].

Фармаконутриенты в программе 
НП у больных с ОЦН

Фармаконутриенты — ​препараты, 
способные влиять на метаболичес-
кие, иммунные и воспалительные 
процессы у больных, находящихся 
в критическом состоянии. Включение 
их в программу коррекции метаболи-
ческих нарушений в настоящее время 
считается перспективным и широко 
изучается [17, 28].

Пациенты, страдающие ОЦН, 
могут иметь сопутствующий «тле-
ющий» источник стрессовой реак-
ции — ​онкологическое заболевание, 
диабет, почечную или печеночную 
недостаточность [58]. Другие метабо-
лические факторы также могут слу-
жить препятствием для адекватного 
иммунного ответа и должны быть 
приняты во внимание [63].

Глутамин, основная аминокис-
лота в тканях организма, является 
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субстратом для почечного и пече-
ночного глюконеогенеза, а также 
анаболическим компонентом для 
роста мышечной ткани и включен 
в поддержание кислотно-основного 
баланса почек [31, 40, 41]. Снижение 
пула глутамина ведет к нарушению 
иммунного ответа и развитию пато-
логических состояний и нарушениям 
белкового обмена [27, 37]. В лите-
ратуре представлены исследования, 
которые свидетельствуют о том, что 
при дефиците глутамина наруша-
ется пролиферация Т-лимфоцитов, 
В-лимфоцитов, макрофагов, моноци-
тов [17]. И НП без адекватного коли-
чества глутамина не предотвращает 
его дефицит. Экспериментальные 
данные показали, что при введении 
энтерального глутамина снижается 
бактериальная транслокация в усло-
виях катаболизма и повышенной ки-
шечной проницаемости [54, 59, 66]. 
По рекомендациям ESPEN (2016), 
глутамин можно вводить паренте-
рально, если его энтеральная достав-
ка недостаточна [63].

Доказано, что использование эн-
терального глутамина в комплексном 
лечении пациентов с внутричерепны-
ми кровоизлияниями способствует 
более раннему восстановлению функ-
ций ЖКТ и уменьшению количества 
гнойных осложнений [2, 15].

Несмотря на то что исследования 
последних лет, рассматривающие 
влияние введения глутамина на кор-
рекцию метаболических нарушений, 
гетерогенны (McRae, исследование 
результатов 22 мета-анализов), про-
слеживается тенденция, указыва-
ющая на положительное влияние 
этой аминокислоты на длительность 
госпитализации, количество гной-
ных осложнений и смертность [48].

Çankayalı в исследовании на кры-
сах было выдвинуто предположение, 
что на ранних стадиях сепсиса вве-
дение глутамина может оказывать 
положительный эффект на сохра-
нение нервно-мышечной проводи-
мости [23].

Однако, по сведениям Van Zanten 
(2015), результаты 12 последних 
крупных мета-анализов показали, 
что уровень глутамина может влиять 
только на отсроченную летальность 
(в том числе исследование REDOX, 

Van Zanten [60]), и дополнительное 
введение глутамина у пациентов с его 
изначально высоким уровнем несет 
большие негативные последствия. 
Например, у пациентов с сепсисом 
только высокий (не низкий) уровень 
глутамина в плазме крови влияет 
на летальность [37].

Rotovnik K. N. [56] в исследо-
вании с участием 73 пациентов, 
проходящих предоперационную 
полиохимиотерапию, пришел к вы-
воду, что введение энтерального глу-
тамина в дозе 30 г в сутки может 
оказывать противовоспалительную 
активность. Ранняя НП с использо-
ванием смесей, содержащих глута-
мин и аргинин, снижает выражен-
ность интоксикационного синдрома 
у больных после полиохимиотерапии. 
По сведениям Gunst и Van den Berghe, 
целесообразность применения глу-
тамина и его высоких доз остается 
неясной, так же как и способы его 
введения [35, 94]. В исследовании 
Vermeulen M. A. с использованием 
изотопов было доказано, что введе-
ние дополнительных доз глутамина 
энтерально не оказывает никакого 
влияния на оборот цитруллина и син-
тез аргинина [61]. В результате ана-
лиза материала исследователи при-
шли к выводу, что эффекты от вве-
дения глутамина (так же как и селе-
на) зависят от дозы, длительности 
применения, комбинаций с другими 
фармаконутриентами и особенностей 
нозологии пациентов [31].

Аргинин в составе НП также 
относится к фармаконутриентам. 
Среди главных свойств аргини-
на можно выделить усиливающее 
воздействие на цитотоксические 
свойства лимфоцитов и синтез белка 
(через стимуляцию секреции СТГ). 
Однако включение аргинина в состав 
НП у больных с сепсисом является 
дискутабельным за счет чрезмерного 
образования оксида азота и опосре-
дованного влияния на сосудистый 
тонус. В литературе описан дозо-
зависимый эффект аргинина и не-
обходимости добавления в смеси 
цитруллина как главного источни-
ка эндогенного цитруллина [27]. 
По данным зарубежных авторов, 
положительное влияние на им-
мунный ответ аргинин проявляет 

в сочетании с омега-3 жирными кис-
лотами. Сведений об эффективности 
добавления аргинина в программу 
НП у больных с ОЦН в литературе 
крайне мало.

Ginguay A. в своей работе объеди-
няет следующие результаты, описыва-
ющие потенциальные преимущества 
и недостатки включения дополнитель-
ных количеств определенных амино-
кислот в состав НП [33]:

•	 при всех преимуществах глутами-
на использование его у пациентов 
с полиорганной недостаточностью 
не является целесообразным;

•	 таурин имеет потенциальные по-
ложительные эффекты при нали-
чии синдрома реперфузии;

•	 использование цитруллина на жи-
вотных показало его значитель-
ное положительное влияние  
на микроциркуляторное русло;

•	 добавление аргинина не несет 
отрицательного влияния на ме-
таболизм больного в условиях 
критического состояния, особен-
но при пониженном производстве 
оксида азота.

Ранее было установлено, что 
омега-3 жирные кислоты способны 
потенцировать усиление иммунного 
ответа, изменять соотношение про- 
и противовоспалительных медиато-
ров [2, 46, 49].

Ogawa et. аl на небольшой выборке 
(n = 19) показали, что энтеральное 
использование эйкозапентаеновой 
и гамма-линоленовой кислот может 
служить профилактикой образования 
стресс-язв у пациентов спинальной 
хирургии, требующих длительной 
иммобилизации [52]. Убедительных 
данных об отрицательных эффектах 
омега‑3 жирных кислот в литературе 
нет [51, 63].

Таким образом, несмотря на дока-
занную эффективность и множество 
вариантов проведения нутритивной 
поддержки, вопрос об оптимизации 
и безопасности нутритивной под-
держки пациентов с ОЦН остается 
открытым.
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Форум, который прошел в Геленджике 9–11 сентября, это не только 
пространство, позволяющее выстроить диалог между участника-

ми отрасли, но и выставочная площадка, позволяющая показать по-
следние достижения фармацевтической и медицинской отраслей.

«БИОТЕХМЕД» — ключевой форум по биомедицинским тех-
нологиям в нашей стране, который активно развивается — за три 
года существования число его посетителей удвоилось. В этом году 
на нем побывали 1 468 делегатов из 77 регионов России и 17 стран.

Участниками мероприятия стали более 300 российских и 
международных компаний. 

Всего в рамках деловой программы прошло 19 открытых 
панелей и два закрытых совещания, в которых приняли участие 
210 спикеров. На экспозиции было представлено 22 стенда, а 
в демонстрации новейших биомедицинских технологий задей-
ствовано 33 компании-партнера. 

Генеральным партнером мероприятия выступил Российский 
экспортный центр.

Экспорт медицинских услуг и оборудования стал одной из 
ключевых тем форума. Основная проблема фармацевтиче-
ской отрасли в России — это сложность и высокая стоимость 
проведения испытаний на зарубежных рынках для получения 
международных сертификатов, которые дают возможность 
поставлять свою продукцию за рубеж

Партнерами форума выступили: РВК; биотехнологическая 
компания Biocad; Центр развития перспективных технологий; 
«Техмаш»; «Швабе»; Национальный центр информатизации; 
«Такеда Россия»; «Фармасинтез»; «НПП «Фармаклон»»; Siemens 
Healthineers; MSD; «ГосНИИ ОЧБ», «ИРВИН 2», «Диапроцесс», 
«ПОЗиС», «ГЕРОФАРМ».

Состоялись пресс-конференции ключевых участников пле-
нарного заседания, РЭЦ, презентация физиотерапевтического 
аппарата для коррекции артериального давления «Швабе».

Завершился «БИОТЕХМЕД – 2018» финалом конкурса био-
медицинских проектов «Стартап-ралли – 2018».

«БИОТЕХМЕД – 2018» — форум, посвященный 
биомедицинским технологиям
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