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GSC -  Ш кала ком Глазго

ГКБ -  Городская клиническая больница

две -  синдром диссеминированного внутрисосудистого свертывания

ди -  доверительный интервал

ивл -  искусственная вентиляция легких

ил -  интерлейкин

оцн -  Острая церебральная недостаточность

онмк - Острое нарушение мозгового кровообращения

КТ -  компьютерная томография

МРТ -  магнитно-резонансная томография

ОАР -  отделение анестезиологии-реанимации

ОРИТ -  отделение реанимации и интенсивной терапии

ПДКВ -  положительное давление в конце выдоха

спи -  скорость проведения импульса

ссво -  синдром системного воспалительного ответа

ФНО -  фактор некроза опухоли

ТКУЗДГ -  Транскраниальная ультразвуковая допплерография



Актуальность:

Инсульт -  одна из ведущих причин заболеваемости и смертности во всем 

мире. В экономически развитых странах инсульт занимает 2 или 3 место в 

структуре заболеваемости и смертности. В результате инвалидизации тру­

доспособного населения, затрат на длительное лечение и реабилитацию, 

инсульт наносит обществу огромный экономический ущерб. Заболевае­

мость цереброваскулярными заболеваниями в РФ составляет 390 на 100 

тыс. населения. (Е.И.Гусев, 1998). Ежегодно в Соединенных Штатах реги­

стрируется примерно 750 тыс. случаев инсульта, который занимает 3 место 

в структуре смертности после сердечно-сосудистой и онкологической. Не­

смотря на то, что решающее значение в снижении смертности и инвалиди­

зации вследствие инсульта принадлежит первичной профилактике, сущест­

венный эффект в этом отношении даёт оптимизация системы помощи боль­

ным ОНМК, введение лечебных и диагностических стандартов. По данным 

Европейского регионального бюро Всемирной организации здравоохране­

ния создание современной системы помощи больным с инсультом позволит 

снизить летальность в течение первого месяца заболевания до уровня 20% и 

обеспечить независимость в повседневной жизни через 3 месяца начала за­

болевания не менее 70% выживших пациентов. (А.А.Старченко,2002). 

Белково-энергетическая недостаточность и связанные с ней осложнения и 

летальные исходы были широко признаны важнейшей составляющей любо­

го тяжёлого состояния или травматического повреждения только в начале 

60-х годов прошлого века. Современные методы энтерального и паренте­

рального питания явились результатом прогресса, достигнутого в понима­

нии и коррекции метаболических расстройств у пациентов с тяжёлой пато­

логией, и мы предполагаем, что можно сократить летальность пациентов с 

острыми нарушениями мозгового кровообращении путём снижения фа­

тальных осложнений, возникающих на фоне белково -  энергетического де­

фицита.



Нутриционный дефицит при синдроме острой церебральной недостаточно­

сти по зарубежным данным [Gariballa J, 2002] в развитых европейских 

странах достигает в неврологических отделениях до 40%, у нейрохирурги­

ческих больных -  более 60%. Отечественные исследования также представ­

ляют данные о развитии белково -  энергетической недостаточности второй 

-  третьей степени у больных с тяжёлыми геморрагическими инсультами, 

которые были зафиксированы уже с 4-5-го дня заболевания и сохранялись 

более 1 0 - 1 2  суток [Иванина Т. А, 2001].

Сложность данного вопроса состоит в том, что при наличии разноплановой 

информации о белковом и энергетическом дефиците у больных с цереб­

ральным поражением, в настоящее время нет понимания истинной частоты 

развития тяжелого госпитального истощения, не разработаны универсаль­

ные методы ранней диагностики, профилактики и адекватной коррекции 

гиперметаболизма-гиперкатаболизма у больных с инсультом. В связи с 

этим актуальным является исследование возможных механизмов развития 

и прогрессирования синдрома гиперкатаболизма-гиперметаболизма в пато­

генезе тяжёлой острой церебральной недостаточности. По нашему мнению, 

разработка и внедрение единых принципов ведения больных с нутритивной 

недостаточностью при инсультах позволят существенно оптимизировать 

систему лечебных мероприятий.

Цель работы:

На основании динамического анализа клинико-лабораторной картины фор­

мирования расстройств белкового и энергетического обмена разработать 

новые методы диагностики и нутритивной коррекции синдрома гиперката­

болизма-гиперметаболизма у больных с острой церебральной недостаточ­

ностью сосудистого генеза.



Задачи исследования:

1. Исследовать основные закономерности развития расстройств белкового 

и энергетического обмена у больных с синдромом острой церебральной не­

достаточности с первичным поражением центральной нервной системы.

2. Сформулировать особенности течения белкового гиперкатаболизма и 

энергетического гиперметаболизма при острой церебральной недостаточ­

ности у больных с различной степенью тяжести поражения центральной 

нервной системы.

3. Разработать систему прикроватного динамического метаболического 

мониторинга, позволяющего оперативно оценивать тяжесть гиперкатабо­

лизма-гиперметаболизма и потребности больного в источниках энергии и 

пластического материала.

4. Оценить клиническую эффективность разработанной системы метаболи­

ческого динамического мониторинга у больных с тяжелой церебральной 

недостаточностью.

5. Провести оценку эффективности новых методов раннего энтерального 

питания, повышающих эффективность ранней нутритивной поддержки при 

ОЦН и направленных на коррекцию стрессовой гипергликемии и сниже­

ние частоты диарейного синдрома.

Научная новизна:

1. Впервые доказано наличие белкового гиперкатаболизма- энергети­

ческого гиперметаболизма при острой тяжёлой церебральной недостаточ­

ности сосудистого генеза.

2. Выявлена тесная взаимосвязь между тяжестью расстройств белко­

вого обмена и глубиной нарушений сознания, оцениваемых с помощью 

шкалы ком Глазго, при тяжелых острых нарушениях мозгового кровооб­

ращения.



3. Наличие дислокационного синдрома и внутримозговой гематомы не 

усиливает явления гиперкатаболизма-гиперметаболизма. Напротив, более 

выраженный катаболизм белка наблюдается у пациентов на продленной ис­

кусственной вентиляции легких.

4. Впервые доказано, что раннее энтеральное питание низкоуглевод­

ными энтеральными диетами типа Диабет позволяет проводить эффектив­

ную коррекцию стрессовой гипергликемии при острой церебральной не­

достаточности с первичным поражением ЦНС.

5. Впервые представлены данные о том, что для контроля и коррекции 

диарейного синдрома у нейрореанимационных больных необходимо ис­

пользовать алгоритм, основанный на дифференциальной диагностике при­

чин диареи, контроле технологии энтерального зондового питания и при­

менении диет обогащенных пищевыми волокнами.

6. Впервые доказано, что динамическая оценка расстройств белкового 

и энергетического метаболизма при тяжёлой острой церебральной недоста­

точности позволяет достоверно снизить частоту развития нейротрофиче- 

ских осложнений, таких как госпитальная пневмония и пролежни.

Практическая значимость

1. Оценка расстройств белкового и энергетического обмена при ОЦН 

позволяет более корректно оценивать тяжесть первичного повреждения 

центральной нервной системы при острых нарушениях мозгового кровооб­

ращения по ишемическому и геморрагическому типу.

2. Динамический метаболический мониторинг оперативно показывает 

изменения выраженности гиперкатаболизма и гиперметаболизма у пациен­

тов с острым тяжёлым церебральным поражением, что позволяет проводить 

своевременную коррекцию программы нутритивной поддержки и снизить 

частоту госпитальных пневмоний на 22 % и пролежней на 15 %.



3. Раннне энтеральное зондовое питание низкоуглеводными смесями 

типа «Диабет» позволяет снизить частоту гипергликемии у больных с ОЦН 

и сократить расход инсулина на 38 % у пациентов со стрессовой гипергли­

кемией.

4. Разработанный «алгоритм действий врача при развитии диареи у 

больного в критическом состоянии» с использованием энтеральных поли- 

субстратных смесей, обогащённых пищевыми волокнами (смеси типа Фай- 

бер) в нутритивной поддержке нейрореанимационных больных снижают 

частоту госпитальной диареи до 13%.

Внедрение результатов работы в практику:

Разработанные методы метаболического динамического мониторинга и 

нутритивной коррекции белково-энергетической недостаточности при ост­

рой церебральной недостаточности с первичным поражением ЦНС внедре­

ны в повседневную практику отделений реанимации и интенсивной тера­

пии города Екатеринбурга: МУ ГКБ№40, СОКБ№1, МУ ГКБ №14, ОГУЗ 

СООД, Клинического института мозга СУНЦ РАМН.

Апробация работы:

Материалы исследования докладывались на Шестом Международном кон­

грессе «Парентеральное и энтеральное питание», (Москва, 2002), на Седь­

мом Международном конгрессе «Парентеральное и энтеральное питание», 

(Москва, 2003), на Восьмом Международном конгрессе «Парентеральное и 

энтеральное питание», (Москва, 2004), на межрегиональной конференции 

«Анестезия и интенсивная терапия критических состояний на догоспиталь­

ном и госпитальном этапе», (Пермь, 2004), на Девятом Международном 

конгрессе «Парентеральное и энтеральное питание», (Москва, 2005), на 

Четвертой межрегиональной конференции Урало-Сибирской ассоциации 

специалистов клинического питания (Пермь, 2005), на Втором съезде ней­

рореаниматологов «Ш еферовские чтения» (Екатеринбург,2006).



Публикации:

По теме диссертации опубликовано 15 работ, в том числе 2 в центральной и 

международной печати, издано 1 методическое письмо.

Объем и структура работы:

Содержание диссертации изложено на 131 листах машинописного текста, 

состоит из введения, обзора литературы, 5 глав, заключения, выводов, ука­

зателя использованной литературы, включающего 52 источников на рус­

ском языке и 126 иностранных источников. Работа иллюстрирована 36 таб­

лицей и 11 рисунками.

Основные положения, выносимые на защиту:

1. Развитие синдрома острой церебральной недостаточности сопровожда­

ется формированием белково-энергетического дефицита. Интенсивность 

белкового катаболизма и рост потребности в энергии больше выражены при 

тяжелом повреждении ЦНС.

2. Динамический метаболический мониторинг оперативно и полноценно 

отражает изменения выраженности гиперкатаболизма и гиперметаболизма 

у пациентов с поражением ЦНС и структур, ответственных за регуляцию 

обмена веществ.

3. Проведение нутритивной поддержки в соответствии с данными динами­

ческого метаболического мониторинга позволяет повысить эффективность 

интенсивной терапии и снизить частоту нейротрофических осложнений.

4. Эффективная коррекция стрессовой гипергликемии при ОЦН достигает­

ся с помощью раннего энтерального питания низкоуглеводными энтераль­

ными смесями типа Диабет.

5. Для снижения частоты госпитальной диареи у больных нейрореанима- 

ционного профиля, получающих зондовое энтеральное питание, необходи­

мо использовать пошаговый алгоритм, оценивающий возможные этиологи-



ческие факторы, нарушение технологии энтерального питания и включаю­

щий у всех длительно лежащих пациентов в рацион зондового питания ди­

ет, обогащенных пребиотиками.



Глава 1. Современные представления об изменениях белково­

энергетического обмена и нутритивного статуса при острой тяжёлой це­

ребральной недостаточности.

1.1 Понятие о синдроме острой церебральной недостаточности .

Острая церебральная недостаточность представляет собой симптомо- 

комплекс различных нарушений количественного и качественного уровня 

сознания, координированной активности афферентных и эфферентных сис­

тем центральной нервной системы, ведущих к временному или стойкому 

нарушению биологического и/или социального статуса больного [40]. При­

чинами церебральной недостаточности являются:

1.Первичное поражение центральной нервной системы, которое привело к 

обширному поражению вещества мозга, вызывающее отёк, значительное 

повышение внутричерепного давления:

- травма

-локальное нарушение кровообращения (инсульт)

- кровоизлияние

- инфекция (энцефалит, менингит)

- опухоль

2. Вторичное поражение нервной системы на фоне моно или полисистемно- 

го поражения, приводящего к энцефалопатии по типу:

- гипоксии -  ишемии (снижение церебрального перфузионного давления) 

-токсико -  метаболической (экзо- или эндотоксикоз, водно -  электролит­

ные нарушения, эндокринные нарушения)

- мультифакторной (результат сочетания нескольких патогенетических 

механизмов, например, септический шок)[40].

Анализ структуры реанимационной патологии в ОРИТ Свердловской об­

ласти показал [4], что синдром острой церебральной недостаточности стоит



на третьем месте после послеоперационного синдрома и синдрома сердечно 

-сосудистой недостаточности.

Инсульт является третьей по частоте причиной смерти в мире. Еже­

годно от инсульта умирают около 5 млн человек, а более 15 млн переносят 

нефатальный инсульт. 25% умирают в течении первого месяца и около 40% 

- в первый год. Общее число больных с инсультом или транзиторной ише­

мической атакой в анамнезе в мире превышает 50 млн [15,20,38]. В США за 

год фиксируется инсульт у 150 тысяч человек, треть из них погибает [108]. 

В странах Восточной Европы, включая Россию, смертность также остаётся 

очень высокой [20,38]. Острые нарушения мозгового кровообращения и в 

России являются важнейшей медико -  социальной проблемой. Заболевае­

мость инсультом составляет 2,5-3 случая на 1000 населения в год, смерт­

ность -  1 случай на 1000 населения в год. Летальность в остром периоде 

инсульта в России достигает 35%, увеличиваясь на 12-15% к концу первого 

года после перенесённого инсульта. Постинсультная инвалидизация зани­

мает первое место среди всех причин инвалидизации и составляет 3,2 на 

10000 населения. К труду возвращается 20% лиц, перенёсших инсульт, 

треть из заболевающих инсультом -  люди трудоспособного возраста. Таким 

образом, в России инсульт ежегодно развивается у 400 -  450 тысяч человек, 

примерно 200 тысяч из них погибает. В стране проживает более 1 миллиона 

человек, перенёсших инсульт, причём 80% из них являются инвалида­

м и ^ ] .

К инсульту относятся острые нарушения мозгового кровообращения, 

характеризующиеся внезапным ( в течении минут, реже -  часов) появлени­

ем очаговой неврологической симптоматики (двигательных, речевых, чув­

ствительных, координаторных, зрительных и др. нарушений) и/или обще­

мозговых нарушений( изменения сознания, головная боль, рвота и др.), ко­

торые сохраняются более 24 часов или приводят к смерти больного в более 

короткий промежуток времени вследствие причины цереброваскулярного



происхождения. Инсульт может быть геморрагическим и ишемическим 

(инфаркт мозга)[6,15,16,36,38,59].

Геморрагическим инсультом называют интракраниальное кровоизлия­

ние. Самые распространённые варианты геморрагического инсульта -  внут- 

римозговое кровоизлияние, обусловленное артериальной гипертонией или 

амилоидной ангиопатией, и субарахноидальное кровоизлияние, обуслов­

ленное разрывом мешотчатой аневризмы или артериовенозной мальформа- 

ции. Различают кровоизлияния по типу гематомы и по типу пропитывания. 

Кровоизлияния в большие полушария делятся на латеральные (кнаружи от 

внутренней капсулы), медиальные (внутрь от внутренней капсулы) и смешан­

ные. Инсульт развивается в момент максимального эмоционального или физи­

ческого напряжения. Больной падает, чаще с угнетением сознания до глубоко­

го оглушения или сопора. Появляются общемозговые (рвота, головная боль) и 

очаговые симптомы (контралатеральный гемипарез, гемигипестезия, парез 

взора в сторону, противоположную очагу, афазия и др.), а также вегетативные 

нарушения. Иногда возможен менингеальный симптомокомплекс 

[6,16,15,36,38].

При кровоизлиянии в ствол мозга развиваются альтернирующие син­

дромы, нистагм, бульварный синдром, мозжечковые выпадения, двусторонние 

патологические рефлексы, при поражении моста - паралич взора в сторону 

очага. Горметония и децеребрационная ригидность характерны для кровоиз­

лияний в полушария и верхние области ствола, гипо- и атония - для нижних 

отделов ствола. Отмечается лейкоцитоз, сдвиг лейкоформулы влево, в ЦСЖ - 

примесь крови, в тяжёлых случаях грубое угнетение сознания с патологиче­

ским типом дыхания, фебрильная, неуправляемая гипертермия.

При внутрижелудочковом кровоизлиянии отмечаются: внезапное расстрой­

ство сознания по типу сопора и комы, нарушение дыхания по типу Чейн- 

Стокса (или хрипящее и шумное), повышение температуры тела до фебрильно­



го уровня, тремор, озноб, обильное потоотделение, преобладание общемозго­

вой симптоматики, горметония [30,38].

В. В. Лебедев и соавт.( 1996г.) приводят классификацию тяжести состоя­

ния больных с субарахноидальным кровоизлиянием в остром периоде по 

H a n t-  Hess(1968r.)[38]:

1 степень тяжести -  бессимптомное течение, возможна слабо выраженная 

головная боль или ригидность мышц затылка,

2 степень тяжести -  головная боль умеренная или слабовыраженная, менин- 

геальный синдром выражен, очаговая неврологическая симптоматика от­

сутствует за исключением возможного поражения глазодвигательных нер­

вов,

3 степень тяжести -  менингеальный синдром выражен, сознание расстроено 

до оглушения, очаговая симптоматика умеренно выражена,

4 степень тяжести -  менингеальный синдром выражен, сознание расстроено 

до сопора, очаговая симптоматика выражена, имеются признаки нарушения 

витальных функций,

5 степень тяжести -  кома различной глубины, акинетический мутизм, де- 

церебрационная ригидность.

Ишемические инсульты могут иметь кардиоэмболический генез, 

атеротромбический генез, могут иметь гемодинамическое происхождение и 

происходить по типу гемореологической микрооклюзии. В реанимацион­

ные отделения и палаты интенсивной терапии госпитализируются пациен­

ты с тяжёлым церебральным поражением (Единая междисциплинарная 

классификация, 1985г) с угнетением сознания от глубокого оглушения до 

комы, с судорожным синдромом, с грубым двигательным дефицитом, гла­

зодвигательными нарушениями, бульбарным синдромом, декортикацион- 

ной или децеребрационной ригидностью, нарушением витальных функций 

организма [40,5].



После первичного церебрального поражения в течение инсульта большое 

значение имеет развитие осложнений [16,38].

Классификация осложнений инсульта (Виленский B.C., 2000) выделяет не­

сколько категорий возможных расстройств[38].

I. Первая категория - осложнения, непосредственно обусловленные грубым об­

ширным повреждением структур мозга.

1. При обширных полушарных кровоизлияниях и инфарктах мозга:

- перифокальный отек;

- блокада ликворопроводящих путей;

- дислокация и вклинение в вырезку намета мозжечка или в большое затылоч­

ное отверстие;

- острая окклюзионная гидроцефалия;

- вторичный стволовой синдром. Эти взаимосвязанные патологические про­

цессы развиваются в самый ближайший срок после возникновения наиболее тя­

желых форм острых нарушений мозгового кровообращения и в подавляющем 

большинстве случаев являются непосредственной причиной рано наступающей 

смерти.

2. Осложнения при массивных субарахноидальных кровоизлияниях:

- церебральный ангиоспазм с формированием отсроченных инфарктов 

мозга;

- вторичные субарахноидальные кровоизлияния.

3. Геморрагическая трансформация инфарктов.

4. Обезвоживание организма, рано возникающее из-за невозможности само­

стоятельно восполнять необходимый объем жидкости из-за угнетения сознания 

л/или нарушения глотания.

5. Эпилептический синдром.

6. Психомоторное возбуждение.

7. Г ипертермия.

8. Гипергликемия.



9^Рвота и упорная икота.

10. Гнойные поражения конъюнктивы и роговицы.

11. Алиментарный дефицит.

II. Вторая категория включает осложнения, развивающиеся в относительно 

поздние сроки с момента развития инсульта:

1. Соматические осложнения, обусловленные обездвиженностью больных, 

вегетативной дисфункцией и инфекцией:

- пневмония;

- трофические поражения кожи и подкожной клетчатки;

- тромбоэмболия.легочной артерии;

- тромбоз глубоких вен нижних конечностей;

- инфекция мочевыводящих путей; |

- желудочно-кишечные кровотечения (острые пептические язвы);

- острый инфаркт миокарда;

- артропатии и болевые синдромы. Перечисленные патологические процессы, 

относящиеся к данной форме осложнений, развиваются наиболее часто. Их про­

филактика и лечение имеют первостепенное практическое значение.

2. Осложнения, обусловленные нарушениями гемостаза:

- гиперкоагуляция;

- активация фибринолиза;

- блокада фибринолитической реакции;

- синдром диссеминированного внутрисосудистого свертывания

3. Повторный инсульт.

4. Декомпенсация функций сердечно-сосудистой системы.

5. Невротические проявления.

6. Осложнения вследствие назначений некоторых лекарственных препаратов:

- антикоагулянты;

тромболитические препараты; 

антифибриполитические препараты;



кортикостероидные гормоны.

Ряд авторов выдвигают концепцию болезни повреждённого мозга 

[37,38,44], в основе которой лежит «патология ЦНС как единого системо­

образующего комплекса, интегрирующего адаптивный процесс на основе 

иерархического функционального синергизма включенных в него по необ­

ходимой потребности целостного организма». Именно то, что неспецифич­

но для конкретного заболевания, составляет специфическую структуру об­

щего приспособительного механизма, закреплённого в эволюционном опы­

те животного. Такой филогенетически сформировавшийся единый меха­

низм известен сегодня как общий адаптационный синдром Г.Селье, кото­

рый развивается при непосредственном системоорганизующем участии 

ЦНС [159]. В первой фазе общего адаптационного синдрома любого генеза 

симпатическая эфферентация реализуется в виде тетрады: гипервентиля­

ции, тахикардии, увеличении МОК и артериальной гипертензии [29]. Дока­

зательством приоритета ЦНС в организации срочной адаптации могут слу­

жить результаты экспериментальной симпатической денервации, когда экс­

периментальная десимпатизация нарушает течение общего адаптационного 

синдрома [76]. В организации общего адаптационного синдрома главенст­

вующая роль принадлежит гипаталамо -  гипофизарно -  надпочечниковой 

системе. К «патологическим» типам адаптации А. Н. Хлуновский и А. А. 

Старченко относят диэнцефально -  катаболический и диэнцефально -  аре- 

активный синдромы [37,44]. Диэнцефально -  катаболический синдром реа­

лизуется на организменном уровне в виде лавинообразной крайне напря­

жённой гиперэргической реакции. Этот специфический тип течения появ­

ляется, когда очаг повреждения локализуется вблизи вегетативных центров 

подбугорья. Особенно часто диэнцефально-катаболический синдром встре­

чается при базально-стволовых поражениях. Раздражение адренергических 

отделов ЦНС механическими манипуляциями, кровью, попадающей в сис­

тему желудочков мозга и цистерны основания, формирует стойкие доми­



нантные очаги перевозбуждения, паттерны биоэлектрической активности 

которых, распространяясь на периферию, к эффекторным структурам, обу­

словливают избыточность подавляющего большинства физиологических 

реакций, в том числе, «потребление огромного количества драгоценной 

энергии».

Диэнцефально-ареактивный синдром в клинике встречается относи­

тельно редко после вмешательств в области дна третьего желудка и опера­

ций на гипофизе. Для клинической картины этого синдрома характерно за­

медленное пробуждение после общей анестезии, в послеоперационном пе­

риоде « мерцающее» сознание, устойчивая тенденция к артериальной гипо­

тонии, пойкилотермия, парез кишечника. К разряду диэнцефально -  ареак- 

тивного синдрома авторы предлагают относить и так называемое «вегета­

тивное состояние», развивающееся у больных в позднем периоде после 

обширных повреждений головного мозга [37,44]. Концепция повреждённо­

го мозга с диэнцефальными синдромами нашла отражение в отечественной 

литературе, тогда как подобной формулировки в авторитетных зарубежных 

изданиях не встречается, но активно изучаются вопросы гиперметаболиче- 

ского состояния при церебральной недостаточности.

1.2. Современные представления об изменениях белкового и энергети­

ческого метаболизма при критических состояниях.

Белково-энергетическая недостаточность и связанные с ней осложне­

ния и летальные исходы были широко признаны важнейшей составляющей 

тяжёлого состояния или травматического повреждения только в начале 60-х 

годов прошлого века. Современные методы энтерального и парентерально­

го питания явились результатом прогресса, достигнутого в понимании и 

коррекции метаболических расстройств у пациентов с тяжёлой патологией. 

Сегодня нутритивная поддержка является обязательной составляющей ле­

чебного процесса, позволяющей с помощью относительно физиологичных



воздействий корригировать сложнейшие метаболические расстройства и 

поддерживать в течение длительного времени жизнедеятельность организ­

ма в условиях критического состояния [21, 22, 27,51 ].

Основоположником современной теории о метаболических реакциях 

на повреждение любой этиологии считается шотландский хирург Д. Кат- 

берсон [32,77]. Впервые клинические проявления метаболического ответа 

на стрессовый фактор (травматическое повреждение ткани) были описаны 

им в 1932 году и сгруппированы в две последовательные фазы: ЕВВ - при­

ходится на первые 12-24 часа и характеризуется снижением кислородного 

транспорта, гипотермией и вазоконстрикцией и FLOW (с двух суток до 14- 

21 дня) -  и характеризуется активацией симпато-адреналовой системы, ги- 

пердинамией, высоким потреблением кислородом, мышечным протеоли- 

зом. Д. Катберсон описал группу пациентов, перенесших тяжёлую траву, у 

которых были отмечены повышенные потери азота с суточной мочой. От­

рицательный азотистый баланс был максимальным, начиная со второго по 

восьмой день после получения травмы или выполнения операции на костях, 

и продолжался течение месяца. Это важнейшее открытие повлияло на всё 

дальнейшее развитие представлений о метаболическом ответе на системное 

повреждение. Вклад фазы ЕВВ в процессы распада относительно мал и 

большей частью обусловлен нейроэндокринным ответом. Этот гормональ­

ных стресс, связанный со сниженной тканевой перфузией и оксигенацией, 

выбросом в системный кровоток свободных радикалов и цитокинов, запус­

кают фазу FLOW, при развитии которой анорексия, астения, лихорадка и 

гуморальный медиатор и комплексно приводят к существенному росту по­

терь азота [78,79].

Было показано, что в фазу ЕВВ происходит снижение уровня сыворо­

точного инсулина, а в фазе FLOW его подъём, параллельный пику потерь 

азота. Азот теряется из тканей кишечника и скелетной мускулатуры, а пе­

чень интенсифицирует эти процессы за счёт высокой скорости синтеза глю­



козы и протеинов острой фазы воспаления. Для этого периода наиболее ха­

рактерно развитие феномена «инсулинорезистентности». В дальнейшем 

были получены данные, подробно описывающие расстройства обмена глю­

козы при критических состояниях. В целом, захват глюкозы у больных в 

критических состояниях повышен, но данный механизм имеет место в тех 

тканях, которые не зависимо от инсулина потребляют глюкозу, таких как 

нервная система и клетки крови [127,129]. Наиболее тяжелые варианты 

стрессовой гипергликемии [103,173] характерны для пациентов с высоким 

риском неблагоприятного исхода заболевания. Также известно, что под 

воздействием гормонов (катехоламинов, кортизола, глюкагона и фактора 

роста), провоспалительных цитокинов и сигналов нервной системы проис­

ходит повреждение функции рецепторов к инсулину на поверхности клеток 

[101,127]. В частности, выброс ИЛ-6 ингибирует процессы фосфорилиро- 

вания тирозина в рецепторе инсулина и подавляет передачу сигнала, а так­

же способствует разрушению субстрата на инсулиновом рецепторе [92]. 

Более того, как эндогенные так и экзогенные катехоламины напрямую по­

давляют секрецию инсулина клетками поджелудочной железы. Ряд катехо­

ламинов, в частности, ангиотензин-2 обладает прямым антиинсулиновым 

воздействием. Гипергликемия может повышать активацию нейтрофилов и 

их взаимодействие с эндотелием после ишемии\реперфузии [82]. Также из­

вестно, что гипергликемия способна вызвать и усиливать явления протео- 

лиза даже на фоне гиперинсулинемии, что было продемонстрровано на 

добровольцах.

Подробно описано воздействие гипергликемии на метаболические пути 

в митохондрии, что приводит к развитию оксидативного стресса и повыше­

нию продукции продуктов перекисного окисления [82] (Рисунок 1). Сво­

бодные радикалы запускают выброс эндогенного оксида азота, что вызыва­

ет электрическую нестабильность мембран миокардиоцитов и нарушает то­

нус периферических сосудов[109].



Рисунок 1. Схематическое представление о продукции энергии в митохондрии 

и механизме выработки пероксинитрита из оксида азота в условиях инсулино- 

резистенности и гипергликемии .

• ТСА- цикл трикарбоновых кислот;

• CoQ - коэнзим Q;

• Cyt о  цитохром с;

• mtNOS -митохондриальная N 0  синтетаза;

• ANT, аденин нуклеотид транслоказа;

• SCOT, сукцинил-СоА:3 кислая СоА-трансфераза,

• ONOO-пероксинитрит;

• F0, фракция митохондиральной АТФ синтетазы, которая отвечает за перенос прото­

нов через мембраны

• VDAC- электро-зависимые каналы для анионов

• IRS-1- субстрат инсулинового рецептора

• MnSOD- марганцевая суперкосиддисмутаза;

• РЕРСК- фосфоенолпируват карбокиназа; [82].



Избыточный гликолиз и окислительное фосфорилирование может приво­

дить к еще большей выработке пероксилнитрита при критических состояниях. 

Под воздействием оксида азота и его производных на структуры митохондрии 

происходит подавление активности цепочки электронов в митохондрии, нару­

шаются процессы детоксикации перекисей, повышается выраженность процес­

сов апоптоза.

После проведения ряда клинических исследований («Лейденовское ис­

следование» [172] было установлено, что возникновение и сохранение гиперг­

ликемии у больного в критическом состоянии, который не страдает сахарным 

диабетом, тесно взаимосвязано с достоверным ухудшением клинического ис­

хода заболевания. По сути, такой простой критерий, как сахар крови, указыва­

ет на тяжесть состояния и на большую вероятность неблагоприятного исхода. 

Более того, было доказано (в исследование вошло 1548 реанимационных боль­

ных), что те пациенты, у которых сахар крови был выше 6,1 ммоль\л ( все они 

не болели диабетом!) более 2-3 суток от начала заболевания дольше находились 

в реанимации и стационаре, дольше находились на ИВЛ, у них чаще развива­

лись инфекции, они достоверно чаще погибали [107,172]. С одной стороны, ис­

пользование интенсивной инсулинотерапии, которую предлагают авторы «Лей- 

деновского исследования», у больных со стрессовой гипергликемией пред­

ставляется достаточно опасным именно в группе нейрореанимационных боль­

ных в связи с высоким риском развития и сложностями своевременной диагно­

стики гипогликемических состояний. С другой стороны, данные некоторых мо­

ноцентровых нерандомизированных исследований указывают на перспектив­

ность оценки эффективности низкоуглеводных энтеральных диет (типа Диабет) 

для коррекции уровня сахара крови при тяжелой черепно-мозговой травме и 

инсульте [176].

Дальнейшими работами установлен ряд закономерностей между откры­

тыми Д. Катберсоном и Ф. Муром реакциями мышечного протеолиза, внутри- 

печёночным синтезом энергосубстратов, раневыми процессами и реакцией сис­



темного воспалительного ответа, что и составляет основу современных пред­

ставлений о гиперметаболическом синдроме и патогенезе быстро прогресси­

рующей нутритивной недостаточности [96,151].

Нейроэндокринный ответ на системное повреждение реализуется посред­

ством включения всех звеньев гипоталамо-гипофизарной системы и эфферент­

ного звена автономной нервной системы. В целом травма или оперативное 

вмешательство вызывают повышенное высвобождение всех гормонов гипото- 

ламо-гипофизарно-надпочечниковой системы за исключением гонадотропинов 

и тиреоидных гормонов.

Уровень гормонов, первично контролируемых автономной нервной сис­

темой, также повышается в ответ на системное повреждение. К основным при­

чинам, вызывающим развитие нейроэндокринных реакция, относятся:

- колебания объёма циркулирующей крови;

- изменение концентрации ионов водорода, а также парциального на­

пряжения кислорода и углекислоты в крови;

- болевое либо эмоциональные воздействия;

- нарушения восприимчивости к питательному субстрату;

- изменения температуры в средах организма;

- инвазия инфекционного агента [98,121,152].

Таламус, мозжечок, гипоталамус, гипофиз и кора надпочечников являют­

ся структурами, обрабатывающими сигналы, поступающие с рецепторов аффе­

рентной составляющей, и создающими специфический нейроэндокринный 

профиль для отдельной стрессовой ситуации. Эфферентная составляющая, в 

свою очередь, состоит из таких компонентов, как сам нейроэндокринный ответ, 

вторичная медиаторная реакция и внутриклеточный ответ [17, 110].

Субстанции, обеспечивающие нейроэндокринный ответ, подразделяются 

на контролируемые гипоталамо-гипофизарной системой и контролируемые ав­

тономной нервной системой. Секреция кортизола, тироксида, гормона роста и 

вазопрессина контролируется гипоталамо-гипофизарной системой, а инсулина.



глюкагона и катехоламинов -  автономной нервной системой. Катехоламины 

(адреналин, норадреналин) стимулируют внутрипечёночный гликогенолиз и 

глюконеогенез, в жировой ткани повышают скорость липолиза. В скелетной 

мускулатуре по их воздействием повышается выраженность процесса гликоге- 

нолиза и ингибируется инсулин -  опосредованный захват глюкозы. В результа­

те этих комплексных воздействий адреналин приводит к развитию стресс инду­

цированной гипергликемии за счёт повышения скорости внутрипечёночного 

глюконеогенеза и снижения захвата глюкоза периферическими тканями.

Эндокринная составляющая системной катаболической реакции не долж­

на рассматриваться отдельно от медиаторных воздействий и изменений внут­

риклеточного обмена. Только комплексное представление о патогенезе гипер- 

метаболического синдрома способно приоткрыть истинные звенья патологиче­

ски изменённого обмена энергии и субстратов на фоне системной воспалитель­

ной реакции.

Д. Джереми очистил и выделил гуморальный фактор, вызывавший как 

некроз опухоли, так и развитие кахексии у экспериментальных животных 

[32,132]. Этот фактор был назван «кахектином» - фактором некроза опухоли. 

Независимо от Д. Джереми коллективом учёных была открыта группа интер­

лейкинов: интелейкин-1 (IL-1), ключевой медиатор внутрипечёночного остро­

фазового ответа и эндогенной пироген и интрелейкин-6 (1L-6) -  важнейший ме­

диатор фазы ЕВВ, стимулирующий выброс гепатоцитами белков острой фазы и 

являющейся прямым коррелятом выживаемости и летальности при критиче­

ских состояниях [125,128,148,152].

В работах последних двух десятилетий подчёркивается, что принципи­

ально важную роль в развитии системных расстройств метаболизма играют ме- 

диаторные системы, и в первую очередь цитокины. Инициирующий фактор, за­

пускающий выброс медиаторов системного воспаления, может быть разным по 

происхождению: инфекция, травма, кровопотери, ожоги, ишемия, и в том числе 

-  острые нарушения мозгового кровообращения. Перечисленные воздействия



переводят полиморфно-ядерные нуклеары (нейтрофилы, базофилы, гранулоци- 

ты) и эндотелиоциты в состояние «кислородного взрыва». Результатом данной 

трансформации является мощный хаотичный выброс в кровоток огромного ко­

личества субстанций, обладающих разнонаправленными эффектами и являю­

щихся медиаторами развития полиорганной дисфункции [17,18].

В настоящее время известно уже около 200 таких медиаторов. Наиболее 

выраженные метаболические эффекты у 1L-6 и у фактора некроза опухоли.

Основной чертой всей совокупности изложенных изменений обмена ве­

ществ является сочетание гиперпотребности организма в различных субстратах 

для адаптации к повышенным затратам энергии с толерантностью тканей к 

этим же субстратам [22, 79, 121, 148].

Сегодня общепризнанным фактом является главенствующая роль реак­

ции системного воспалительного ответа в формировании критического состоя­

ния любой этиологии. Эволюция взглядов на метаболизм стрессовых реакций 

позволила сформировать новые преставления о комплексных изменениях в об­

мене энергии, липидов, протеинов, углеводов, возникающих при синдроме сис­

темного воспалительного ответа. Метаболические характеристики данного 

синдрома сегодня объединяют в единый синдром гиперкатаболизма -  гиперме­

таболизма («аутоканнибализма») [25,72,73]. Синдром гиперметаболизма- 

гиперкатаболизма -  это неспецифическая системная ответная реакция организ­

ма на повреждение любой этиологии, характеризующаяся дисрегуляторными 

изменениями в системе «анаболизм-катаболим», резким увеличением потреб­

ностей в донаторах энергии и пластического материала, ростом реальной энер­

гопотребности и параллельным развитием патологической толерантности тка­

ней организма к обычным нутриентам. Синдром гиперметаболизма -  неотъем­

лемая составляющая критических состояний. Результатом формирования син­

дрома является развитие резистентной к стандартной нутритивной терапии вы­

раженной белковой энергетической недостаточности.



Данные о проявлениях гиперметаболизма включают большое количество 

клинико-лабораторных показателей. Это -  лихорадка, лейкоцитоз, тахикардия, 

тахипноэ. Характерные также признаки диффузных легочных инфильтратов, 

снижение легочного комплайнса, появление прогрессирующей артериальной 

гипоксемии, увеличение минутного объёма вентиляции. Гиперметаболизм со­

провождается увеличением сердечного выброса, снижением общего перифери­

ческого сосудистого сопротивления гипергликемии, гиперлактатемией, ростом 

потребления кислорода и экскреции азота с мочой более 20-25 гр. в сутки. От­

мечается повышение уровней креатинина и билирубина сыворотки крови, раз­

вивается преренальная азотемия. У пациентов с гиперметаболизмом прогрес­

сивно возрастает потребность в волемической и иннотропной поддержке для 

обеспечения адекватной тканевой перфузии. Расстройство функций нервной 

системы проявляется в виде различных энцефалопатии (дисметаболических, 

эндотоксических, постгипоксических), периферической моторной и сенсорной 

нейропатии. Возникновение стрессовых язв, осложнённых кровотечением, диа­

реи и парезы кишечника характерны при вовлечении в патологический процесс 

ЖКТ. Достаточно часто гиперметаболизм сопровождается коагулопатией, 

тромбоцитопенией, ДВС-синдрома [22, 25, 53, 57,170].

Глобальной физиологической характеристикой гипермегаболизма являет­

ся увеличение скорости обмена веществ в два раза и более по сравнению с ос­

новным обменом, что сопровождается значительным увеличением потребления 

кислорода, отрицательным азотистым балансом, гиперпродукциией СО2. что 

может потребовать увеличения минутной вентиляции до 15-20 литров в минуту 

[147,152]. Измерение потребления q . потенциально полезно, так как отражает 

общую доставку q , тканям и способность клеток утилизировать доставляемый 

О,.  Запасы кислорода в организме человека незначительны. Подавляющее его 

количество находится в связанном состоянии с гемоглобином эритроцитов и 

для здорового мужчины весом 70 кг составляет примерно 1 литр. У здорового 

доставка кислорода составляет в среднем 1000мл/мин потребление — 250



мл/мин, что в результате определяет коэффициент экстракции кислорода 25%

[174].

Энергетические потребности и поглощение кислорода взаимосвязаны в 

соответствии с формулой:

энергопотреность(ккал/мин) = 4 .83х потребление_ О, (л/мин)

Или: калорий/ сутки = V()2(m:i/  мин)* 7

Например, взрослый человек весом 70 кг в среднем потребляет 250 мл кисло­

рода в минуту, отсюда: ВЕЕ = 250 х 7 = 1750 ккал/сут [141].

В аэробных условиях у„. определяет метаболическую активность тканей. 

Количество о ,, необходимое для продукции 1 ккал для углеводов составляет 

207мл, жиров -  213мл, белка -  223мл. В критическом состоянии много числен­

ные факторы оказывают разнонаправленное влияние на величину уа_. Факторы 

увеличивающие у11: - это воспаление, сепсис, лихорадка, озноб, судороги, воз­

буждение, боль, адренэргические препараты, отлучение от вентилятора. Фак­

торы уменьшающие у1): - это седация, аналгезия, миорелаксанты, шок, гипово- 

лемия, гипотермия, ИВЛ, антипиретики, голодание, гипоалиментация. В ре­

зультате воздействия перечисленных факторов величина у,,, может изменяться 

быстро и существенно [174]. Мониторинг у(1: способен своевременно выявить 

быстрый потребления кислорода у пациентов с дистресс-синдромом или ише­

мией миокарда при выполнении процедуры отлучения от вентилятора [64]. Из­

мерение элиминации двуокиси кислорода позволяет получить информацию о 

состоянии физиологических процессов в системе дыхания и, в комбинации с 

потреблением о, -  о потреблении энергии и метаболизме [174]. В аэробных ус­

ловиях при выработке 1 ккал энергии выделяется 207мл углекислоты для угле­

водов, 151мл для жиров, 181мл для белка. Общее количество двуокиси углеро­

да в организме здорового мужчины весом 70 кг составляет 120л. в состоянии 

покоя элиминация углекислоты лёгкими отражает скорость её продукции в тка­

нях и составляет примерно 200 мл/мин. Данная величина меняется при измене­

нии параметров вентиляции, перфузии или кислотно-основного состояния. Эн­



теральное или парентеральное питание в настоящее время дискретно назнача­

ется врачом, и поступление энергии может не совпадать с потребностями паци­

ента. Кроме того, в результате травмы или заболевания потребности в энергии 

могут возрастать [69]. Существующие методы определения потребности в ка­

лориях основаны на измерении или расчёте по формулам или номограммам по­

требления энергии [175]. Измерение энергопотребности требуется более часто, 

чем вычисление по формулам линейной регрессии и клинически весьма необ­

ходимо в случаях резкого повышения энергопотребностей, при таких состояни­

ях, например, как большие ожоги [64, 175]. Принципы прямой калориметрии 

были разработаны в прошлом столетии. Она основана на том факте, что при 

сгорании продуктов выделяется тепловая энергия, которая может быть измере­

на. С другой стороны, известно, что процесс горения сопровождается потреб­

лением кислорода и выделением углекислого газа. Benedict и Atwater в начале 

20 столетия первыми поняли, что для определения энергозатрат у человека 

можно использовать измерение потребления кислорода, выделение углекисло­

ты и азотистого баланса. Данный метод был назван непрямой калориметрией, а 

применяемые для этой цели приборы -непрямыми калориметрами [174]. ЕЕ 

может быть вычислена по результатам измерения газообмена, при наличии 

двух принципиальных допущений -  выработка энергии происходит аэробным 

путём и пациент находится в клинически стабильном состоянии [174]. На каж­

дый грамм продукции азота расходуется 100 -  150 кал энергии, поэтому энер­

гопотребление также может быть определено путем измерения суточного ба­

ланса азота с использованием суточной мочевины мочи и мочевины крови

[175]. Наиболее точным методом является вычисление по формуле Weir : 

ЕЕ{ккал/день) = (5.503xV<>:)+(\.763xF,<,:) - ( l .9 9xUNN),  где UNN - это азот мочевины 

мочи [175].

Однако, следует отметить низкую доступность методики непрямой кало­

риметрии для практического здравоохранения, что диктует необходимость ис­



пользования более простых, но не менее информативных методов оценки изме­

нений скорости метаболизма энергии у реанимационных больных.

Следствием прогрессирующего течения синдрома гиперкатаболизма- 

гиперметаболизма является белково-энергетическая недостаточность с после­

дующим истощением -  кахексией. Нутритивная недостаточность является 

отягощаемым фактором в течение любого заболевания. Имеются данные о ку­

мулятивном эффекте метаболической задолженности. Так, при ретроспектив­

ном анализе недостаточности питания с дефицитом меньше 10 ккал/кг/сутки 

смертельные исходы наблюдались у 26% пациентов, с дефицитом более 10 

ккал/кг/сутки -  у 75% больных. У выживших пациентов отрицательный энер­

гетический баланс сказывается и на функциональном состоянии: больные с 

полностью обеспеченными энергопотребностями меньше находились в РАО и 

на ИВЛ, быстрее выписывались из клиники и возвращались к обычному образу 

жизни [133].

1.3 Нутритивный дефицит при острой церебральной недостаточности.

Нутриционный дефицит при церебральной недостаточности по зарубежным 

данным в развитых европейских странах достигает в неврологических отделе­

ниях до 40%, у нейрохирургических больных -  более 60% , дисфагические на­

рушения у больных с острыми инсультами наблюдаются от 29 до 81% случа- 

ев[16,21,56]. Развитие гиперметаболического состояния при острой церебраль­

ной недостаточности объясняется выбросом высоких концентраций катаболи- 

ческих гормонов и противовоспалительных цитокинов в системный кровоток в 

ответ на переносимую головным мозгом гипоксию. Например, было показано, 

что сывороточные уровни норадреналина в семь раз превышают нормальные 

значения. Такие же сдвиги происходят и в концентрациях контррегулирующих 

гормонов — глюкагона и кортизола [125]. Работами испанских исследователей 

было обнаружено, что показатель азотистого баланса негативно коррелирует с 

уровнями адреналина и норадреналина в моче и плазменными концентрациями



глюкагона [97]. Сывороточные уровни цитокинов, особенно ФНО, интерлейки­

на 1 и интерлейкина 6 также были существенно повышены [125].

По данным Детройтского Госпиталя Неотложной Помощи [177]более 

20% больных с тяжёлой ЧМТ (3-8 баллов по шкале Глазго) демонстрировали 

отрицательный азотистый баланс более 30 грамм в сутки в течение первых 7-10 

дней после травмы.

Отечественные исследования также представляют данные о белково -  энер­

гетической недостаточности второй -  третьей степени у больных с тяжёлыми 

геморрагическими инсультами, которые были зафиксированы с 4-5-го дня за­

болевания и сохранялись свыше 1 0 - 1 2  суток [33]. Проблема нутритивной не­

достаточности у больных с тяжёлыми церебральными поражениями является 

одной из значимых, что обусловлено:

1. массовостью распространения, в том числе среди лиц молодого и средне­

го возраста;

2. появлением инфекционных и трофических расстройств, в том числе и в 

виде нейротрофических нарушений -  пневмоний, пролежней, полинейро­

патий.

3. высокой летальностью и инвалидизацией больных, тяжестью последст­

вий со стойкой или продолжительной временной утратой трудоспособности, 

что экономически чрезвычайно обременительно для семьи, общества и госу­

дарства в целом [16,38].

Значительное количество неврологических пациентов, которые лечатся в 

блоке интенсивной терапии специализированного стационара или многопро­

фильного отделения реанимации и интенсивной терапии, нуждаются в эффек­

тивной нутритивной поддержке. Причиной необходимости нутритивного со­

провождения из -  за церебрального дефицита чаще всего являются:

- угнетение сознания от оглушения до глубокой комы в острый период 

ОНМК,

- выраженность общемозговой и/или менингеальной симптоматики,



- включение избыточной диэнцефальной активности,

- изменения сознания (психомоторное возбуждение, изменение интел­

лектуального и психического статуса при повреждении некоторых 

областей головного мозга -  лобная психика, правополушарное пора­

жение с анозогнозией, нервная анорексия, деменция),

- нарушения глотания (бульбарные, псевдобульбарные нарушения)

- в случаях тяжёлого повреждения головного мозга нередко наблюда­

ются стрессорные или нейротрофические расстройства желудочно -  

кишечного тракта в виде желудочного стаза и кишечного пареза,

- возникновения стрессовых эрозий желудка или язв с кровотечением.

К сожалению, исследования нутритивного статуса при ОНМК встречают­

ся достаточно редко. Тем ни менее, некоторые исследования нутритивного ста­

туса у больных с инсультами показали прямую зависимость между смертно­

стью и степенью белковой недостаточности, взаимосвязь межу нутритивным 

статусом и функциональным исходом. Так, при анализе состояния пациентов 

поступивших в Лейстерскую главную больницу (Великобритания) с инсульта­

ми выяснена прямая зависимость с концентрацией альбумина и исходом забо­

левания [116]. Было исследовано 509 больных, поступивших с июня 1994 по 

октябрь 1995 года. Пациенты с сопутствующими соматическими заболевания­

м и  мальабсорбция, гастроэктомия, преморбидная нутритивная недостаточ­

ность, легочная, почечная, печёночная, сердечно -  сосудистая недостаточность, 

сепсис, онкология) были исключены из исследования. Нутритивный статус 

больных оценивался в течение 48 часов после поступления, а также после вто­

рой и четвёртой недели. Нутритивный статус каждого пациента определялся на 

основе антропометрического и лабораторного анализов. Также были зафикси­

рованы длительность госпитализации, время и место выписки, смерть в течении 

3-х месяцев и подтверждённые инфекционные заболевания, включающие ин­

фекцию органов грудной клетки, инфекцию мочевыводящих путей и сепсис, 

требующие постоянного употребления антибиотиков. В ходе исследования бы­



ло выяснено, что концентрация альбумина является значительной нутритивной 

переменной, показывающей соотношение с количеством инфекционных забо­

леваний: 165 пациентов с высоким содержанием альбумина (> 35 r/л) имели 71 

инфекционное осложнение, а 38 пациентов с низкой концентрацией альбуми- 

на(<34 г/л) -  47 инфекционных заболеваний. Также наблюдалась тесная взаи­

мосвязь между содержанием альбумина при поступлении и после второй неде­

ли и функциональным состоянием пациента -  чем ниже концентрация альбу­

мина, тем вероятнее пациент будет нуждаться в посторонней помощи после 

выписки из больницы. Анализ выживаемости пациентов, перенёсших инсульт, 

показал прямую зависимость между белковой недостаточностью, зафиксиро­

ванной во время наблюдения (при поступлении, после второй и четвёртой не­

дели госпитализации). Выяснилось, что те, у кого концентрация альбумина бы­

ла выше 35г/л, имели 1,7% смертности, с концентрацией альбумина меньше 34 

г/л -  25% смертности, и с содержанием альбумина меньше 20г/л -  62% смерт­

ности! Исследователями выдвигается причиной длительной гипоальбуминемии 

у пациентов перенёсших инсульт катаболическое состояние и нейроэндокрин­

ный ответ, которые вероятно следуют за острым инсультом. Не исключается 

преобладание синтеза остро фазовых белков над сывороточным альбумином, 

что в свою очередь может привести к некоторым особенностям профилирова­

ния белков плазмы, наблюдаемой как ответная реакция после повреждения. Так 

как общеизвестно, что недоедание негативно влияет на синтез белка, то данное 

предположение является наиболее вероятным, что питание самый важный фак­

тор в регулировании синтеза альбумина у человека [116].

В этом исследовании низкая концентрация альбумина была соотнесена с 

летальным исходом не только во время острой фазы инсульта, но и на протяже­

нии всего исследования. Такой эффект прежде всего можно объяснить преоб­

ладанием катаболического состояния.

Дисфункция желудочно — кишечного тракта у больных с острой церебраль­

ной недостаточности является результатом постгипоксического ответа на пери­



од перенесённой кратковременной мезентериальной ишемии и наиболее часто 

проявляется парезом желудка и кишечника, развитием эрозивного гастрита, 

острых стресс -  язв, желудочно -  пищеводного рефлюкса [14,51]. Ещё в 1933 

году Харви Кушингом были описаны несколько пациентов с изолированными 

глубокими желудочными, дуоденальными и пищеводными язвами, развивши­

мися в ответ на черепно -  мозговую травму.

Особенностью нутритивного статуса у больных с острым церебральным пора­

жением является то, что в большинстве случаев функциональная активность 

желудочно -  кишечного тракта сохранена. Стрессовая реакция с поражением 

слизистой ЖКТ в данном случае, вероятнее всего формируется в течении пер­

вой фазы системного воспалительного ответа (фаза ЕВВ, первые 1 2 - 2 4  часов). 

В связи с этим необходима как можно более ранняя и полноценная коррекция 

нутритивной недостаточности как энтеральным, так и при необходимости па­

рентеральным путём, предупреждая развитие белково -  энергетической недос­

таточности, трофических осложнения со стороны ЖКТ (стрессовые язвы, паре­

зы желудка и кишечника), и вторичных трофических нарушений, возникаю­

щих на фоне стрессорного истощения и снижения иммунитета.

Проблема появления инфекционных осложнений у больных с церебральным 

поражением также является одной из самых серьёзных и связанных с питатель­

ным дефицитом. В одной из отечественных работ при обследовании 99 боль­

ных в нейрореанимации выявлено, что пневмония возникала у 55% пациентов 

на 13 сутки (группа из 49 человек), а в другой группе, с отсроченным началом 

нутритивной поддержки, получавших энтеральное питание с третьих суток -  у 

100% больных, причём данное осложнение фиксировалось в течении первых 

трёх суток [40]. Вероятнее всего, причинами развития одного из самых тяжё­

лых осложнений - госпитальных пневмоний, у больных с церебральной не­

достаточностью, является:

снижение иммунитета на фоне системного воспалительного ответа



нарушение дренажа бронхо -легочного дерева при астенизации, на­

рушении сознания, вынужденной обездвиженности при неврологи­

ческих двигательных нарушениях, при бульбарных синдромах с на­

рушением глотания и снижения самостоятельного откашливания 

мокроты

не исключается развитие пневмонии по типу септической при мик­

робной транслокации через кишечную стенку.

По мнению ряда авторов уменьшить частоту развития гнойно -  септиче­

ских осложнений можно, обеспечив раннюю адекватную нутритивную под­

держку [1,7,21,32,46,48,102,126]. У пациентов с тяжёлой церебральной недоста­

точностью уже в первые часы заболевания необходима оценка функциональ­

ного состояния ЖКТ и при его сохранности -  введение питательных смесей 

энтеральным путём. Кроме обеспечения нутритивной помощи, в подобном слу­

чае обеспечивается профилактика язвенных осложнений, микробной трансло­

кации через ЖКТ [31,34,52,164]. Так же следует отметить, что во многих случа­

ях обеспечение нутритивной поддержки является хорошим дополнением к 

этиотропной тактике лечения больных с церебральной недостаточностью. Эн­

теральное адекватное введение сбалансированных питательных смесей может 

обеспечить потребность больного в жидкости, электролитах, витаминах, огра­

ничив парентеральное введение препаратов и растворов, что во -  первых, нор­

мализует ОЦК более естественным путём, уменьшая риск переполнения сосу­

дистого русла и корректируя постепенно гиповолемию и гемоконцетрацию, 

что в условиях церебрального поражения, с возможным развитием отёка веще­

ства головного мозга, является значимым, во -  вторых, корректирует возмож­

ные электролитные и гликемические нарушения, без риска побочных явлений, 

которые могут быть при в/венном введение концентрированных растворов, в- 

третьих, обеспечивает фармако -  экономический эффект [16,32].

На сегодняшний день, по нашему мнению, остаётся открытым вопрос о 

качественном и количественном нутритивном сопровождении больных в ней­



рохирургии и неврологии, нет адекватной системы мониторинга и алгоритма 

оказания нутритивной поддержки больных с острой церебральной недоста­

точностью. Неоднократные исследования и публикации свидетельствуют о ги- 

перметаболических - гиперкатаболических реакциях на внезапное поврежде­

ние вещества головного мозга, когда энергетический обмен возрастает и адек­

ватный уровень энергопотребления составляет более 45-60 ккал/кг МТ больно­

го [65,80,105,153]. В случаях тяжёлого запланированного, нейрохирургическо­

го вмешательства или незапланированного (травма, инсульт) повреждения го­

ловного мозга нередко наблюдаются стрессорные или нейротрофические рас­

стройства деятельности желудочно -  кишечного тракта в виде желудочного 

стаза и кишечного пареза. Полноценному энтеральному питанию у таких паци­

ентов приходится предварять курс частичного или даже полного парентераль­

ного питания. Рано начатое парентеральное питание оказывает благоприятное 

воздействие на течение последующего послеоперационного периода, в том 

числе на выживание пациентов с травмой головы [21].

Нередко желаемого уровня энергетического обеспечения у пациентов с 

повреждённым мозгом и предотвращения стрессорного голодания удаётся до­

биться только при сочетании энтерального и парентерального искусственного 

питания [104].

Следует учитывать и некоторые особенности гиперметаболизма у паци­

ентов с повреждённым мозгом, например при возникновении избыточной ди- 

энцефальной активности, психомоторного возбуждения. До сих пор остаётся 

невыясненным вопрос при поражении каких церебральных областей, при каком 

повреждении вещества головного мозга (ишемическом, геморрагическом, дис­

локационным) преобладает та или иная степень белково — энергетической не­

достаточности.

В то же время следует избегать избыточной нутритивной поддержки. 

Считается, что наиболее оптимальный режим должен включать 1,5 - 2 г бел­

ка/кг МТ больного с содержанием безбелковых калорий в питательной нагрузке



на уровне примерно ЗОккал/кг МТ. Это исключает запуск неблагоприятных ре­

акций на избыточную нутритивную поддержку [155].

Обращает на себя внимание отсутствие гиперметаболической реакции в усло­

виях длительной искусственной вентиляции легких и медикаментозной седа- 

ции в исследованиях 34-х пациентов с тяжёлыми церебральными инсультами в 

течение 5 дней [58]. При непрямой калориметрии у этой группы пациентов 

энергопотребность варьировала от 1560 до 1800 ккал\день. Авторами отмечено, 

что полученные результаты отличаются от большинства обнаруженных у тяжё­

лых больных с другими нозологическими формами, такими как ЧМТ, сепсис. 

Более того, в данной статье высказано сожаление об отсутствии однозначной 

информации по поводу питания больных с инсультом вообще и с больными, 

находящимися на ИВЛ, в частности. Так, Davalos А. с коллегами [142] в 1994 

году сообщает, что раннее агрессивное кормление во время первой недели ин­

сульта не обеспечивает лучший клинический исход, в тоже время Gariballa S.E. 

с соавторами [116] в J. Parenteral Enteral Nutr. в 1998 предполагает, что ста­

бильные трофологические показатели на фоне нутритивной поддержки в тече­

нии 4-х недель связаны с тенденцией к благоприятному клиническому исходу .

Резюме

В связи с явной недостаточностью и неоднозначностью данных о нарушени­

ях белкового и энергетического звеньев гомеостаза у больных с тяжёлой цереб­

ральной недостаточностью сосудистого генеза актуальным является проведе­

ние исследовательской работы, направленной на выявление основных законо­

мерностей формирования расстройств белкового и энергетического обмена при 

ОНМК. Полученные данные позволят сформулировать и внедрить в клиниче­

скую практику новые алгоритмы и методы диагностики синдрома гипермета­

болизма-гиперкатаболизма, а также повысить эффективность программ ранней 

нутритивной поддержки у больных нейрореанимационного профиля.



Глава 2. Материалы и методы исследования

2.1. Описание исследования.

Клиническим институтом мозга Уральского отделения Российской академии 

медицинских наук (Екатеринбург) с января 2002 по ноябрь 2005 проводилось 

исследование изменений метаболизма при острой церебральной патологии в 

отделении анестезиологии-реанимации (ОАР) №3 (нейрореанимационного 

профиля) Уральского межобластного центра микронейрохирургии на базе Го­

родской клинической больницы №40 (Екатеринбург). В раздел, посвященный 

оценке эффективности низкоуглеводного энтерального питания при стрессовой 

гипергликемии, были также включены данные совместного исследования па­

циентов отделений анестезиологии и реанимации Военно-медицинской акаде­

мии имени С.М .Кирова и Российского нейрохирургического института имени 

проф. A.JI.Поленова.

Сведения о пациентах собирались непосредственно автором.

Критерии включения:

1. Возраст от 15 лет и старше.

2. Острая первично церебральная патология.

3. Угнетение уровня сознания ниже 14 баллов по шкале Глазго.

Критерии исключения:

1. Неадекватная хирургическая коррекция

2. APACHE- II более 25 баллов на третьи сутки

3. ОПН, требующая гемодиализа

4. Сопутствующая суб и декомпенсированная хроническая патология 

почек, печени, сердца, легких

5. Онкопатология

6. Предшествующая гормонотерапия, химиотерапия

7. Поражение ствола и мозжечка



В исследование не включали пациентов с острой церебральной недостаточ­

ностью с угнетением сознания по шкале Глазго менее 6 баллов в первые 3-е 

суток заболевания, умершие в первые трое суток церебрального поражения, в 

связи с высокой вероятностью смертельного исхода в результате прогресси­

рующего дислокационного синдрома, вне зависимости от развития признаков 

нутритивной недостаточности.

Больные поступали в ОАР тремя путями: 1) после осложненных плано­

вых нейрохирургических операций из операционного блока, 2) с помощью 

Экспертной службы терминальных состояний из других больниц 

г. Екатеринбурга, 3) с помощью Центра медицины катастроф из больниц 

Свердловской области и других регионов Российской Федерации. Всем пациен­

там выполнена компьютерная томография или магнитно-резонансная томогра­

фия головного мозга в день поступления в ОАР №3 ГКБ №40 с целью под­

тверждения или исключения острой первичной церебральной патологии. 

Наличие критериев включения в исследования оценивались ежедневно у всех 

больных ОАР №3 ГКБ №40. Больные включались в исследования без допол­

нительной рандомизации на группы в день соответствия всем критериям. Фик­

сировались инициалы, пол, возраст больного, диагноз, дата начала заболевания, 

дата поступления в ОАР, дата начала ИВ Л, нутритивной поддержки. С первого 

дня включения в исследование и до развития исхода, которым считались либо 

смерть больного, либо перевод в нереанимационное отделение, проводились 

ежедневные неврологические осмотры и метаболический мониторинг. Дата 

операции и трахеостомии указывались, если соответствующие события были. В 

летальных случаях фиксировалась дата смерти. После принятие решения о пе­

реводе больного в нереанимационное отделение в связи с отсутствием показа­

ний для дальнейшего лечения в условиях ОАР, регистрировалась дата оконча­

ния, и участие пациента в исследовании завершалось.



2.2 Клиническая характеристика больных

В исследование включено 135 пациентов, мужчин 46% , женщин 54%, в возрас­

те от 15 до 71 года, медиана 48,6 лет. Распределение по нозологиям представ­

лено в таблице 2.1.

Таблица 2.1

Распределение больных по нозологическим формам

Нозология Количество

Субарахноидальное кровоизлияние 54 (40%)

Внутримозговое кровоизлияние 54 (40%)

Субарахноидально-вентрикулярное кровоизлияние 25 (18,5%)

Ишемический инсульт 2(1,5%)

2.3. Характеристика методов исследования.

Для разрешения поставленных в работе задач и контроля за состоянием 

основных гомеостатических параметров использовался комплекс инструмен- 

тально-лабораторных методов.

Газовый состав крови, pH и другие параметры КОС определялись на ап­

паратах Radiometer (Дания), AVL- COMPACT (Австрия).

Количество тромбоцитов, эритроцитов, лейкоцитов и гематокрит опре­

деляли автоматическим способом на аппарате Digicell (Швейцария) с графи­

ческим отображением распределения эритроцитов по объему.

Для оценки функционального состояния основных гомеостатических 

систем, печени, почек, степени и динамики их дисфункции исследовались 

количество белка сыворотки крови, сахара крови, концентрации билирубина 

крови, АсАТ-аспартат-аминотрансферазы, АлАТ-аланинаминотрансферазы, 

мочевины и креатинина сыворотки крови на автоматическом биохимическом 

анализаторе Express Plus (Ciba Korning, Великобритания).

Мочевину крови и мочи определяли с помощью реакции с диацетилмо- 

нооксимом в кислой среде фотоэлектрокалориметрическим способом на аппа-



рате "ФЭК-1-М". Экскрецию азота с мочой рассчитывали по формуле, умно­

жая мочевину мочи (в ммоль\л) на коэффициент 0,033.

Для диагностики расстройств электролитного баланса использовался 

метод плазменной фотометрии на аппарате "ФПЛ-1" с раздельным определе­

нием содержания калия и натрия в плазме и эритроцитах, на аппарате "AVL" 

- уровень ионизированного кальция, хлоридов, магния.

Система гемостаза исследовалась с помощью тромбоэластографов и коа- 

гулографов. Оценивали модуляцию in vitro внутреннего пути свертывания 

крови, в котором принимает участие фактор Хагемана (XII), высокомолеку­

лярный кининоген (фактор Фитцджеральда) и пре-калликреин-кинин (фактор 

Флейчера)- АПТВ, а также общее количество тромбоцитов, фибриногена и 

ПТИ, используемые для экспресс -  диагностики ДВС и дисфункции системы 

гемостаза. Количество тромбоцитов в крови с оценкой спонтанной агрегации 

определялось в камере по Brecher et all. Концентрация фибриногена определя­

лась по Р.А. Рутбергу. Наличие продуктов деградации фибриногена (ортофе- 

нантролиновый тест, растворимые фибрин-мономеры) определяли по В.А. 

Елыкомову и А.П. Момоту.

Уровни альбумина в сыворотке крови определяли методом Doumas (1975) 

с бромкрезоловым зеленым реактивами фирмы Humana (Германия).

Функциональное состояние центральной нервной системы оценивалось 

по шкале Глазго.

У всех больных выполнялись бактериологические исследования. Режим 

бактериологического мониторинга включал в себя еженедельные исследова­

ния мокроты, мочи, ликвора, раневого экссудата в период интенсивной тера­

пии. Определение антибактериальной чувствительности грам-позитивных и 

грам-негативных аэробов осуществляли методом диффузии в агаре Мюллер- 

Хинтона с использованием стандартных дисков.

Контроль за уровнем артериальной сатурации гемоглобина осуществ­

лялся с помощью пульсоксиметрии (“Datex”, "Тритон") или инвазивной оцен­



ки артериальной крови. У большинства пациентов проводился неинвазивный 

мониторинг уровней артериального давления, сатурации, частоты дыхания и 

сердечных сокращений, электрокардиография с помощью прикроватных мо­

ниторов- “Datex".

2.4. Методы интенсивной терапии у больных с острой церебральной не­

достаточностью.

Своевременная и полноценная хирургическая коррекция закладывает 

фундамент для эффективности интенсивной терапии. Невозможность ради­

кального хирургического лечения практически лишает шансов на успех в ве­

дении больных с острым нарушением мозгового кровообращения. После вы­

полненной операции проводимая интенсивная терапия в качестве приорите­

тов первостепенной важности включала оптимизацию кислородного транс­

порта посредством респираторной поддержки (оксигенотерапия, самостоя­

тельное дыхание с положительным давлением в дыхательных путях, режимы 

вспомогательной вентиляции, искусственная вентиляция легких с положи­

тельным давлением в конце вдоха), нормализацию сердечного выброса, сосу­

дистого тонуса, периферического кровообращения. Признаки острой дыха­

тельной недостаточности имелись у 68 % пациентов. Для осуществления 

ИВЛ использовались респираторы: "РО-6", Хиролог-Альфа, "Puritan Bennet- 

7200". Всем больным, находящимся на ИВЛ более 3-х суток , выполнялись 

диагностические или лечебные бронхоскопии. Для проведения длительной 

вентиляции легких ряду больных потребовалось наложение трахеостомы. 

Адаптировать больного к респиратору, прежде всего, стремились за счет под­

бора режимов вентиляции. К введению опиатов, бензодиазепинов, барбиту­

ратов или миорелаксантов прибегали лишь в случае неудачи, или при разви­

тии признаков диэнцефального синдрома с устойчивой фебрильной гипертер­

мией, патологическим тахипноэ.



Использовались относительно невысокие концентрации кислорода в воз- 

душно-кислородной смеси (F i02 до 0,5), достигая приемлемых значений пар­

циального коэффициента оксигенации (P a02 \F i02  более 300.) повышением 

ПДКВ.

Сердечный выброс является другой, не менее важной величиной, кото­

рая наряду с содержанием кислорода в артериальной крови детерминирует 

кислородный транспорт. Его нормализация и поддержание на оптимальном 

уровне обеспечивались адекватной инфузионной терапией под контролем 

ЦВД, онко- и осмометрии плазмы, а при необходимости инотропной под­

держкой (допамин, добутрекс , норадреналин, адреналин) или ее сочетанием с 

введением нитроглицерина. Скорость инфузии катехоламинов и вариант их 

сочетания определялись, исходя из конкретной гемодинамической ситуации. 

В состав инфузионной программы входили кристаллоиды, криоплазма, аль­

бумин, эритроцитарная масса при снижении гемоглобина менее 85 г/л. При 

этом соотношение коллоиды/кристаллоиды составляло 1:3; 1:4.

С целью устранения гиперкоагуляции использовали гидроксиэтилкрах- 

малы, криоплазму, пентоксифиллин), введение низкомолекулярных гепаринов 

(фраксипарин, клексан ).

Для проведения длительной адекватной инфузионно-трансфузионной те­

рапии у больных выполнялась катетеризацию центральных вен (подключич­

ной или внутренней яремной).

Одно из центральных мест в комплексе терапии состояний, осложнив­

шихся развитием гнойно- септических процессов с органной дисфункцией, 

отводилось антибактериальной терапии, которая строилась на принципах, 

принятых ведущими российскими специалистами по проблемам антимик­

робной химиотерапии.

Все больные с острой церебральной недостаточностью поступали в РАО 

с уровнем сознания не более 14 баллов по шкале Глазго и диагнозом «Острое 

нарушение мозгового кровообращения». Критериями перевода больных из



РАО являлись: ясное сознание (15 баллов по шкале Глазго) или апалическое 

состояние, отсутствие нарушений витальных функций.

У всех пациентов ежедневно исследовались уровни глюкозы, определя­

лась степень белкового катаболизма по оценке потерь азота в суточной моче, 

расчету азотистого баланса, оценивался нутритивный статус пациентов (сы­

вороточный уровень альбумина, общий белок, количество лимфоцитов); оп­

ределялось наличие критериев воспалительной реакции, признаков нейротро- 

фических осложнений. Компьютерная томография черепа и головного мозга и 

транскраниальная допплерография проводились при поступлении, через 7 су­

ток, а также при отрицательной динамике неврологического статуса для выяв­

ления отека головного мозга, определения показаний к хирургическому лече­

нию, а также типа церебральной гемодинамики. При выявлении отека мозга 

применялась стандартная дегидратационная терапия (маннитол 0.25 - 0.5 г/кг), 

при наличии церебрального ангиоспазма проводилась терапия селективным 

блокатором Са-каналов (нимодипин) в дозе 30 мг/кг*ч, гипертензионная ги- 

перволемическая гемодилюция. Кроме этого проводились инфузионно- 

трансфузионная терапия (первые 24 -  36 ч с последующим переходом на эн­

теральный путь введения жидкости), искусственная вентиляция легких, седа­

тивная терапия.

При оказании помощи больным с острым нарушением мозгового крово­

обращения в г. Екатеринбурге консультативная бригада в составе врача реа­

ниматолога и фельдшера в рамках Экспертной Службы Терминальных Со­

стояний получала информацию о заболевшем в первые часы от момента сосу­

дистой катастрофы.

Лечащий врач по телефону давал характеристику состояния больного и 

корригировал стартовую терапию согласно с рекомендациями врача- 

консультанта. Одновременно оформлялся вызов, и бригада ЭСТС прибывала 

на место, где производилась оценка тяжести, нейрофизиологические исследо­

вания и предтранспортная подготовка.



После оценки адекватности дыхания решался вопрос о необходимости 

респираторной поддержки. При необходимости выполнялась интубация тра­

хеи, и пациент транспортировался на ИВЛ. В пути осуществлялся мониторинг 

(пульсоксиметрия, ЧСС, ЧД, АД), ИВЛ проводилась по принципу ВЧ или 

объемным методом, с использованием F i02  от 0,21 до 1,0 по клиническим по­

казаниям.

С целью оптимизации транспорта кислорода нами использована ранняя 

респираторная поддержка и гемодинамическая терапия с применением совре­

менных плазмозаменителей и инотропной поддержки.

Заместительная терапия препаратами крови осуществлялась по принципу 

2:1. Восполнение интраоперационной кровопотери проводилось, в основном, 

препаратами крови (эритроцитарная масса, взвесь, криоплазма), Гелофузином, 

гидрокси эти л крахмалам и, солевыми растворами. Объем инфузии, как прави­

ло, в 2 раза превышал объем кровопотери. Адекватное восполнение ОЦК под 

контролем показателей гемодинамики до операции позволяло достичь «эко­

номии» глобулярного объема.

Антибактериальная терапия проводилась, согласно протоколу, по двум 

алгоритмам:

1. Периоперационая антибактериальная профилактика

2. При появлении признаков воспаления от препарата с максимально 

широким спектром действия к узкому, согласно чувствительности выделенно­

го из биологических сред организма возбудителя.

Первый путь использовался нами во время неотложного оперативного 

вмешательства при не осложненном преморбидном фоне и догоспитальном 

времени до 24 часов. Второй способ применялся во всех остальных случаях.



2.5 Основные принципы и методы проведения нутритивной поддержки в 

исследуемых группах

Развитие метаболических нарушений при тяжёлой церебральной недос­

таточности связано с возникновением гиперметаболической- 

гиперкатабол и ческой реакции организма, проявляющейся значительным воз­

растанием энергопотребности, основного обмена, мышечным протеолизом, 

белковым катаболизмом, быстро прогрессирующей нутритивной недостаточ­

ностью. Данное обстоятельство самым существенным образом сказывается на 

функциональном состоянии паренхиматозных органов, иммунитете, мышеч­

ном тонусе, способности к восстановлению спонтанного дыхания. В этой 

связи у большей части пациентов в процессе терапии использовались ориги­

нальные, разработанные автором, протоколы нутритивной поддержки.

Для определения степени и выраженности белково-энергетической не­

достаточности применялись следующие методы:

1.Определение суточной энергопотребности по расчётным уравнениям и кли­

ническим параметрам:

• клинические параметры (потеря более 10% в расчете от идеальной мас­

сы);

расчет идеальной массы тела проводили по следующим формулам:

• Формула Брока ИМТ(кг) = Рост (см) -  100.

• Формула Лоренца ИМТ=Рост (см) - 100 -( Рост (см) - 150\4).

Также использовался такой антропометрический показатель как:

• Индекс масса\рост = масса тела (кг) \ квадрат роста (м2).

Степени нутритивной недостаточности определялись по стандартной таблице 

2 .2 .



Таблица 2.2

Критерии тяжести белково-энергетической недостаточности [38].

Степени Легкая Средняя Тяжелая

Альбумин 35-30 г/ л 30-25 г/л < 25 г/л

Трансферрин 2,0-1,8 1,8-1,6 < 1,6

Лимфоциты 1800-1500 1500-800 <800

Дефицит мас­
сы тела 
в % от ИМТ

11-10% 21-30% более 30 %

Индекс мас- 
са-рост 19-17,5 17.5-15,5 <15,5

Определение энергопотребности проводилось с помощью компьютерной про­

граммы «Основы клинического питания», в основе которой заложено моди­

фицированное уравнение Харрис-Бенедикта: 

муж чины . 0 0 =  66,47+(13,75* вес)+(5,0* рост)- (6,76* возраст ) 

женщины-. 00 = 6 6 5 ,1 +  (9,56*вес )+ (1,85* рост) - (4,68* возраст)

И Р Э = 0 0  * ФА * ФП * ТФ , где ИРЭ- истинный расход энергии,

0 0 -  основной обмен, определяемый по уравнению Харрис-Бенедикта, осталь­

ные коэффициенты указаны в таблицах 2.3,2.4,2.5.

Таблица 2.3

ФА-фактор активности

Постельный режим 1.1

Полупостельный 1.2

Ходячий 1.3

Таблица 2.4



ТФ- температурный фактор

38 С 1.1

39 С 1.2

40 С 1.3

41 С 1.4

Таблица 2.5

ФП- фактор повреждения

Пациент без осложнений 1.0

После операции 1.1

Перелом 1.2

Сепсис 1.3

Перитонит 1.4

П олитравма,реабилитация 1.5

Политравма + сепсис 1.6

Ожоги 30-50 1.7

Ожоги 50-70% 1.8

Ожоги 70-90 2.0

2. Определение суточной энергопотребности по уровню потерь общего азота 

с мочой (метод Шэлдона). Метод основа на постулате, что на каждый грамм 

азота с целью его утилизации тканаями расходуется 100 -  150 ккал энергии, по­

этому энергопотребление может быть определено путем измерения суточных 

потерь азота [32,48], т.е. по уровню экскреции азота с мочой за сутки:

(экскреция азота с мочой (г\сутки) + 4 г внепочечных потерь азота)* 150, 

Данный расчёт отражает распад белковых структур в процессе метабо­

лизма, и необходимое количество энергии для сохранения положительного азо­

тистого баланса в организме больного[22,32]. Эта формула является более ин-



дивидуальной, учитывающей не только антропометрические данные, но и ди­

намику белково- энергетического статуса больного.

3. Определение суточной энергопотребности по уровню потребления кислорода 

Суть способа заключается в определении калорической потребности на основе 

измерении скорости потребления кислорода, каждый литр которого пропор­

ционален 4-5 ккал [174]. Для осуществления данного исследования был при­

менён анализатор кислорода «Миниокс» (Словения). В течение 10-15 мин ис­

следовалось содержание кислорода во вдыхаемой и выдыхаемой смеси паци­

ента, находящегося на ИВЛ. Затем определялась суточная энергопотребность 

по формуле:

1,44 * 4,9 * потребление кислорода (л\сутки) [174].

4. Определение суточной энергопотребности методом непрямой калориметрии. 

Измерение элиминации двуокиси кислорода позволяет получить информацию о 

состоянии физиологических процессов в системе дыхания и, в комбинации с 

потреблением о . ~ °  потреблении энергии и метаболизме [174]. Наиболее точ­

ным методом определения энергопотребности является вычисление по формуле 

с применением данных азотистого баланса:

3,941*У02(л\сутки)+1,Ю 6*УС02(л\сутки)-2,17*азот суточной мочи (г\сутки), 

где У 02- потребление кислорода (л\сутки), УС02-экскреция углекислоты 

(л\сутки) [3,174].

Для осуществления данного исследования кислорода был применён аппарат 

«Миниокс» Словении, определение элиминации углекислоты производилось 

капнографом фирмы «Тритон» России.

После вычисления суточной энергопотребности проводилось определе­

ние потребности в отдельных нутриентах.

Истинная потребность в белках определялась по формуле:

(Потери азот а с м очой  + внепочечные потери азопш+ 4) х  6,25 

Суточное количество вводимых углеводов не превышало 5-6 г\кг\сутки.



Жиры составляли от 30 % до 50 % от общего количества небелковых кало­

рий. Средняя дозировка колебалась от 1 до 1.5 г\ кг.

Потребности в основных микронутриентах соответствовали суточным (Таб­

лица 2.6.)

Таблица 2.6.

Среднесуточные потребности в витаминах и микроэлементах

Витамины Дозы при совместном введении с 

другими микронутриентами

А (ретинол) 3300 ME

Д (кальциферол) 200 ME

Е (токоферол) Ю М Е

С(кислота аскорбиновая) 100 мг

В1 (тиамин) 3 мг

В2(рибофлавин) 3,6 мг

РР (кислота никотиновая) 40 мг

ВЗ(кислота пантотеновая) 15 мг

Вб(пиридоксин) 4 мг

В12(цианкобаламин) 5 мкг

Кислота фолиевая 400 мкг

Н (биотин) 60 мкг

Микроэлементы

Хром 10-15 мкг

Медь 0.5-1.5 мг

Иод 1-2 мкг\кг

Железо 1-2.5 мг

Марганец 0.15-0.8 мг

Молибден 20 мкг

Селен 30-200 мкг

Цинк 2.5-4.мг



Раннее энтеральное питание являлось основным методом нутритивной 

поддержки у больных с острой церебральной недостаточностью, с которого 

мы начинали стартовую схему нутритивной поддержки.

Абсолютными противопоказаниями к энтеральному питанию явля­

лись:

• механическая острая кишечная непроходимость;

• высокая кишечная фистула;

• ишемия кишечника;

• несостоятельность межкишечного анастомоза;

• непереносимость питательной смеси и ее компонентов.

Выбор путей реализации энтеральной поддержки (желудок, двенадца­

типерстная кишка, тощая кишка) определялся возможностью осуществить 

доступ, риском аспирации желудочного содержимого и предполагаемой 

продолжительностью энтерального питания. ( Таблица 2.7)

Таблица 2.7.

Критерии выбора точки приложения энтеральной смеси
Точка приложе­

ния

Преимущества Условия применения

Желудок
Более простой доступ. 

Более физиологично.

Реже встречаются 

неаспирационные осложне­

ния (диарея, запор).

Неглубокое нарушение 

сознания. Моторика 

желудка сохранена.

Дистальная часть 

двенадцатиперст-

Снижает риск аспирации 

желудочного содержимого

Парез желудка. 

Глубокое нарушение



НОЙ кишки или и питательной смеси. сознания. Высокий

тощая кишка риск аспирации.

Пути осуществления доступа для проведения энтерального питания 

подразделялись на чрезкожные эндоскопические, хирургические и назоэнте- 

ральные (гастральные).

Выбор доступа определялся предполагаемой длительностью энтераль­

ной поддержки. Для энтерального питания в сроки до Зх недель использо­

вался назогастральный или назоеюнальный доступы. При проведении дли­

тельной или средней продолжительности нутритивной поддержки использо­

вали чрескожную эндоскопическую гастро, дуодено, еюностомию или хи­

рургическую гастро или энтеростомию.

Назоеюнальный зонд устанавливался под визуальным контролем эн­

доскопа в зону кишечного пейсмейкера за связку Трейца 30-50 см. Для этого 

использовалась ПВХ трубка диаметром 2.5 - 3 мм длиной 2.5 - 3 метра. Эн­

теральная смесь вводилась медленно капельно в течение 16-18 часов в сутки.

Введение энтеральной смеси начинали со скорости 50 мл в час в пер­

вые сутки. Каждые последующие сутки скорость введения увеличивали на 

25 мл в час. При этом максимальный темп подачи смеси не превышал 125 

мл в час. Введение осуществляли в течение 18- 20 часов в течение суток.

Парентеральное питание проводилось по следующим показаниям:

1. Пациентам, у которых по ряду причин не возможно питание через желу­

дочно-кишечный тракт (парез желудочно-кишечного тракта, устойчивая 

рвота при внутричерепной гипертензии, диарея и т.д.).

2. Пациентам с выраженным катаболизмом, когда только энтеральное пита­

ние не позволяет справиться с потерями и дефицитом протеинов. 

Противопоказания к проведению парентерального питания были следую­

щие:

1.Непереносимость отдельных составляющих питания.

2.Рефрактерный шоковый синдром.



3. Гипергидратация.

4. Жировая эмболия (для жировых эмульсий).

При проведении частичного и полного парентерального питания соблю­

дали основные правила внутривенного питания:

1. Донаторы энергии (липиды) должны вводиться параллельно с донато­

рами пластического материала (аминокислотами), желательно через У- 

образный переходник.

2. Скорость инфузии жировых эмульсий составляет: 10 %- до 100 мл в 

час, 20 %- не более 50 мл в час.

3. Гиперосмолярные растворы следует вводить в центральную вену.

4. Инфузионные системы для полного парентерального питания меняют 

каждые 24 часа.

При проведении нутритивной поддержки у больных с острой цереб­

ральной недостаточностью, мы старались учитывать структуру органной не­

состоятельности при формировании схемы и программы энтерально­

парентерального питания.

При наличии дыхательной дисфункции количество углеводов снижали, 

как минимум 50% общей энергетической ценности обеспечивалось за счет 

липидов, углеводы вводились только в составе энтеральных смесей.

С целью обеспечения адекватной перистальтики и контроля желудочно­

го содержимого пациенту устанавливали назогастральный зонд и проводили 

контроль желудочного содержимого. При наличии кишечного содержимого в 

желудке проводился его лаваж до чистых промывных вод. Затем осуществля­

лась стимуляция перистальтики (эритромицин в порошке в дозе 250 мг) одно­

кратно, за 20 минут до попытки энтерального питания.

2.6 Методы вариационно-статистической обработки

Для статистического анализа данных использовались программы “Microsoft 

Excel 2002” (Microsoft Corp.) с модулем расчета доверительных интервалов



“CI” (автор Rob Herbert), “Primer o f Biostatistics 4.03” (автор S.A. Glantz) и 

“STATISTICA 6.0” (StatSoft Inc.). Для построения характеристических кривых 

применялась программа “SPSS 13.0” (SPSS Inc.)

Все количественные признаки тестировались на соответствие их распределе­

нию нормальному критерием Шапиро-Уилка. Параметрические данные описа­

ны в виде среднего и, через знак «плюс-минус», стандартного квадратичного 

отклонения, непараметрические данные в виде медианы и в скобках 95%-го до­

верительного интервала. Биноминальные признаки представлены в виде доли и 

в скобках 95%-го доверительного интервала для этой доли. Другие качествен­

ные признаки описывались простым указанием количества и доли (в процен­

тах) для каждой категории.

Сравнительный анализ непараметрических количественных признаков прово­

дился с помощью критериев Манна-Уитни и Уилкоксона, для качественных ис­

пользовались критерии хи-квадрат (х2) и Мак-Нимара. Для всех сравнений 

ошибка первого рода (а) устанавливалась равной 0,05. Нулевая гипотеза об от­

сутствии различий между группами отвергалась, если вероятность ошибки (р) 

отклонить эту нулевую гипотезу не превышала 0,05. Множественные сравнения 

проводились с поправкой Бонферрони. Корреляционный анализ проводился с 

использованием критерия ранговой корреляции Спирмена.



Глава 3. Особенности развития нарушений белкового и энергетическою  

обмена при острой церебральной недостаточности сосудистого генеза.

3.1 Синдром гиперкатаболизма-гиперметаболизма при острой цереб­

ральной недостаточностью сосудистого геиеза.

Появление в последнее десятилетие данных о прогрессировании явле­

ний метаболической дисфункции при критических состояниях индуцировало 

многочисленные исследования по изучению роли белково -  энергетического 

дефицита, расстройств углеводного и липидного обмена у больных в реани­

мационных отделениях с различными критическими состояниями. Но, к со­

жалению, крайне мало исследований было посвящено пациентам неврологи­

ческого профиля и, в первую очередь, больным с церебральными инсульта­

ми. В связи с этим актуальным является исследование возможных механиз­

мов развития и прогрессирования синдрома гиперкатаболизма- 

гиперметаболизма в патогенезе тяжёлой острой церебральной недостаточно­

сти.

Проведенное исследование у 100 больных отделений реанимации с за­

регистрированным острым церебральным поражением и явлениями гиперка­

таболизма -  гиперметаболизма позволило выявить ряд закономерностей эво­

люции метаболической дисфункции у больных с острым нарушением мозго­

вого кровообращения. В проспективном режиме были обработаны истории 

болезни 98 больных с геморрагическим инсультом и двух больных с инфарк­

том средней мозговой артерии, получавших лечение в отделении реанимации 

межобластного микронейрохирургического центра ГКБ №40. Средний воз­

раст больных составил 48 лет. Уровень смертности в исследуемой группе па­

циентов составил 26% в первые семь суток от начала острой церебральной 

катастрофы и 48% по окончанию острого периода инсульта, что говорит о 

тяжести церебрального повреждения.

Первоначально для определения влияния расстройств белкового стату­

са на выживаемость при инсульте были выделены группы выживших и



умерших в реанимационном отделении в течение острого периода ОНМК, 

который длился в среднем 28 суток. При оценке параметров белкового ста­

туса на 1, 3 и 7 сутки интенсивной терапии в группах выживших и умерших 

пациентов достоверных различий по сывороточной концентрации общего 

белка и альбумина в острый период церебрального поражения не выявлено 

(Таблица 3.1 и 3.2).

Таблица 3.1

Общий белок (г\л) сыворотки крови у выживших и умерших пациентов с 

острым нарушением мозгового кровообращения.

Дата
Выжившие Умершие

Р
п г\л п г\л

1 -е сутки 52 62,7 ± 10.0 48 63,0±8.1 0.878

3-и сутки 52 60,2 ± 8,9 46 58,9±9.5 0.478

7-е сутки 43 61,0 ± 7 ,8 30 59,2±7,4 0.315

Таблица 3.2

Альбумин сыворотки крови у выживших и умерших пациентов с острым на­

рушением мозгового кровообращения.

Дата Выжившие Умершие Р

п г/л п г/л

1 сутки 19 34,13±1,24 17 30,44 ±2,70 0.173

3-и сутки 17 30,3 ±4 ,3 17 28,0 ± 6,6 0.227

7-е сутки 19 27 ± 7,28 11 28 ± 4,4 1.000

При исследовании экскреции азота с мочой в первые сутки острого цереб­

рального повреждения определяется исходный равный уровень потерь в 

группах выживших и умерших больных. Значительное увеличение азотурии



было зарегистрировано на третьи сутки в группе умерших пациентов (Табли­

ца 3.3), что подтверждает достоверно более низкое значение этого параметра 

у выживших.

Таблица 3.3

Динамика суточной экскреции азота с мочой в 1-е, 3-и, 7-е сутки у выжив­

ших и умерших пациентов с острым нарушением мозгового кровообращения.

Дата
Выжившие Умершие

Р
п г/сутки п г/сутки

1 -е сутки 35 14 ± 7 ,2 38 14 ±5 ,09 0.472

3-и сутки 41 16.4 ± 6 ,4 40 20.5 ± 9 .0 0.021

7-е сутки 30 19,5 ± 8 ,9 21 20 ± 8,32 0.296

На седьмой день острого нарушения мозгового кровообращения про­

явления гиперметаболизма - гиперкатаболизма сохраняются в группе умер­

ших, а в группе выживших постепенно нарастают и различия между груп­

пами становятся недостоверными (Рисунок 3.1).

Подобная динамика азотистого баланса, вероятнее всего, отражает раз­

ную патологическую динамику основного процесса. Так в группе выживших 

увеличение потерь азота к 7 суткам можно связать с восстановлением двига­

тельной активности и повышением уровня сознания. Напротив, в группе 

умерших степень гиперкатаболизма нарастает, по-видимому, из-за прогрес­

сирования церебрального повреждения.



о
1-е сутки 3-е сутки 

Сутки
7-е сутки

Азот мочи 
г/сутки □ Выживш 

°  Умерши

Рисунок 3.1. Динамика суточной экскреции азота с мочой в 1-е, 3-и, 7-е сутки 

у выживших и умерших пациентов с острым нарушением мозгового крово­

обращения.

Хорошо известно о наличии достоверной взаимосвязи частоты смертельных 

исходов и низкого уровня сознания в острый период церебрального пора­

жения, определяемого по шкале ком Глазго. В нашем исследовании были по­

лучены аналогичные результаты. (Таблица 3.4). В таблицах с определением 

уровня сознания по шкале ком Глазго распределение данных не соответству­

ет нормальному, поэтому они представлены в виде медианы и в скобках 95% 

- го доверительного интервала.



Таблица 3.4

Анализ взаимосвязи смертельных исходов и уровня сознания в острый пе­

риод церебрального поражения на 1-е, 3-и и 7-е сутки

Дата

Выжившие Умершие

Рп
Шкала ком 
Глазго (бал­

лы)
п

Шкала ком 
Глазго (бал­

лы)

1-е сутки 52 13(7; 14) 48 12(6; 14) 0.002

3-е сутки 52 13(7; 14) 46 И (3; 14) >0.001

7-е сутки 52 13 (6; 15) 29 11 (5; 14) >0.001

Данные о связи белково-энергетической недостаточности и неврологиче­

ского дефицита неоднородны и встречаются редко. В основном указывается 

на взаимосвязь между нейротрофическими осложнениями и связанной с ни­

ми летальностью у больных с инсультами [116]. К сожалению, нами не было 

обнаружено работ, анализирующих взаимоотношения между белковой не­

достаточностью и тяжестью церебрального дефицита у больных с тяжёлыми 

инсультами. Именно поэтому представляется особенно важной обнаружен­

ная в нашем исследовании взаимосвязь сывороточных уровней общего белка 

и угнетения сознания по шкале ком Глазго (Таблица 3.5 и рисунок 3.2). Угне­

тение сознания ниже 9 баллов по шкале ком Глазго сопровождается прогрес­

сирующей гипопротеинемией с первых суток острого церебрального пора­

жения сосудистого генеза. Данное наблюдение даёт повод предположить о 

патогенетической роли синдрома гиперкатаболизма с последующей гипо­

протеинемией в генезе грубой (менее 9 баллов по шкале ком Глазго) цереб­

ральной недостаточности еще до развития нутритивной недостаточности, 

связанной с острым тяжёлым церебральным поражением и снижением пита­

ния.



Таблица 3.5.

Динамика уровня общего белка сыворотки крови в 1-е, 3-и, 7-е сутки в груп­

пах с уровнем сознания по шкале ком Глазго меньше и больше 9 баллов.

Дата
GCS > 9 GCS < 9

Р
п общий белок 

г/л п общий белок 
г/л

1 -е сутки 90 63.4±9.2 10 58.4±6.6 0.098

3-е сутки 83 60.3±9.0 15 55.3±9.1 0.048

7-е сутки 62 61.3±7.3 11 54.5±7.3 0.006

1-е сутки 3-е сутки 7-е сутки

Сутки

Рисунок 3.2. Динамика уровня общего белка сыворотки крови в 1-е, 3-и, 7-е 

сутки в группах с уровнем сознания по шкале ком Глазго меньше и больше 9 

баллов.



При анализе содержания альбумина в сыворотке крови у пациентов с ОНМК 

установлено, что на третьи сутки уровень альбумина достоверно ниже в 

группе с более низким уровнем сознания (Таблица 3.6), что подтверждает 

версию о наличии тесной связи между гипоальбуминемией и выраженностью 

церебрального поражения при ОНМК.

Таблица 3.6

Динамика уровня альбумина (г\л) сыворотки крови в 1-е, 3-и, 7-е сутки в 

группах с уровнем сознания по шкале ком Глазго меньше и больше 9 баллов.

Дата

Ш кала ком Глазго боль­

ше 9 баллов

Шкала ком Глазго 

меньше 9 баллов Р

п г/л п г/л

1 -е сутки 29 28,99±1,17 8 24,61 ± 1,23 0,012

3-и сутки 29 29,9 ± 5,7 5 24,9 ± 1,7 0.001

7-е сутки 24 28 ± 4 ,7 6 26 ±3,37 0.287

При оценке суточной экскреции азота с мочой критическими также стали 

третьи сутки в группе с угнетением сознания до комы (менее 9 баллов), где 

значимо выше был показатель азотурии (Таблица 3.7), не смотря на то, что 

исходно в обеих группах уровень потерь азота был идентичным.

Таблица 3.7

Динамика суточной экскреции азота (г\сутки) с мочой в 1-е, 3-и, 7-е сутки в 

группах с уровнем сознания по шкале ком Глазго меньше и больше 9 баллов.

Дата

Ш кала ком Глазго 

больше 9 баллов

Ш кала ком Глазго 

меньше 9 баллов Р

п г/сутки п г/сутки

1 -е сутки 65 14 ±5,31 8 13 ± 1,87 0.608

3-и сутки 67 16 ±6,27 14 23,5 ± 6,84 0.023

7-е сутки 41 21,4 ±8,1 10 23 ± 6,98 0.606



Далее при динамической оценке указанного показателя наблюдается увели­

чение азотурии в двух группах вне зависимости от уровня сознания. По сле­

дующему рисунку в виде диаграммы удается проследить прогрессирование 

процессов гиперметаболизма - гиперкатаболизма в течение недели в обеих 

группах пациентов с острым нарушением мозгового кровообращения. (Рису­

нок 3.3).

Р=0.023

1-е сутки 3-е сутки 7-е сутки

Сутки

Рисунок 3.3. Динамика суточной экскреции азота с мочой в 1-е, 3-и, 7-е сутки 

в группах с уровнем сознания по шкале ком Глазго меньше и больше 9 бал­

лов.

Явления гиперметаболизма - гиперкатаболизма в обеих группах, по 

нашему мнению, также имеют различное происхождение: в популяции с уг­

нетённым сознанием эта картина связана с прогрессированием патологиче­

ского процесса, у пациентов с более высоким уровнем сознания -  все проис­

ходит за счёт повышения уровня бодрствования и физической активности. 

Данный результат подтверждает высказанное ранее предположение при 

анализе экскреции азота в подгруппах выживших и умерших больных.



Степень церебральной недостаточности определяется по уровню угне­

тения сознания, менингеальной и общемозговой симптоматики, наличию 

неврологического дефицита на фоне повреждения вещества головного моз­

га^ ]. Одной из основных составляющих органического поражения головного 

мозга при тяжёлых инсультах является дислокационный синдром -  отклоне­

ние срединных структур головного мозга от срединной линии за счёт объём­

ного образования, отёка вещества головного мозга.[ 16,32,38]. Мы предполо­

жили, что повреждение срединных структур, ответственных за нейроэндок­

ринную регуляцию, вносит свой вклад в формирование гиперкатаболическо- 

го синдрома. В связи с этим при исследовании пациентов с тяжёлой острой 

церебральной недостаточностью сосудистого генеза была выделена субпопу­

ляция с подтверждённым лучевой диагностикой дислокационным синдро­

мом. Для выявления связи дислокационных проявлений с гиперкатаболиче- 

ским синдромом определялись суточная экскреция азота, уровень общего 

белка, альбумина сыворотки крови на первые, третьи и седьмые сутки остро­

го нарушения мозгового кровообращения. Пациенты с дислокацией средин­

ных структур головного мозга не различались по полу и возрасту и состав­

ляли 42% от общего количества исследованных пациентов.

При анализе связи дислокации срединных структур и уровня сознания 

выявлено достоверное различие в виде меньшего уровня сознания при по­

ступлении и при подтверждённом отклонении срединных структур головно­

го мозга по данным компьютерной томографии головного мозга. На 3-и и 7-е 

сутки ОНМК тенденция к сохранению более низкого уровня сознания у па­

циентов с дислокационным синдромом сохраняется (Таблица 3.8).



Таблица 3.8

Анализ взаимосвязи уровня сознания и дислокации срединных структур в 

острый период церебрального поражения на 1-е, 3-и и 7-е сутки

Дата

Без дислокации С дислокацией

Рп
Шкала ком 
Глазго (бал­

лы)
п

Шкала ком 
Глазго (бал­

лы)

1 -е сутки 58 13(6; 14) 42 12(6; 14) 0.004

3-е сутки 58 13(4; 15) 40 12(6; 14) 0.018

7-е сутки 46 13(5; 15) 26 12(8; 14) 0.021

При оценке нарушений белкового статуса в сравниваемых группах выявле­

но, что уровень альбумина сыворотки крови в обеих группах не имеет досто­

верных различий, что может говорить о том, что гипоальбуминемимя сопро­

вождает тяжёлую острую церебральную недостаточность сосудистого генеза 

независимо от дислокационного синдрома (Таблица 3.9).

Таблица 3.9

Динамика альбумина сыворотки крови у пациентов с острым инсультом и 

дислокацией срединных структур мозга

Дата

Без дислокации С дислокацией

Р
п

г/л
п г/л

1-е сутки 21 31,99±1,3 16 28,66±1,99 0.201

3-и сутки 19 28,4±5,4 15 30,1±5,94 0.380

7-е сутки 20 27,5±6,26 10 27,5 ± 6,79 0.860

При анализе уровней общего белка сыворотки крови в острый период ост­

рого нарушения мозгового кровообращения обращает на себя внимание ус-
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тойчивая тенденция к уменьшению содержания общего белка ниже нормы в 

субпопуляции больных с дислокационным синдромом, которая становится 

достоверным различием к седьмым суткам ( р = 0,04). (Таблица 3.10).

Таблица 3.10

Динамика общего белка сыворотки крови у пациентов с острым инсультом и 

дислокацией срединных структур мозга

Дата

Без дислокации С дислокацией

Р
п

г/л
п

г/л

1 -е сутки 58 63,6 ±9,1 42 63,0 ± 8,1 0.351

3-и сутки 58 61 ± 8 ,7 40 57,6 ± 9 ,6 0.073

7-е сутки 46 62 ± 7,33 27 56 ±8,01 0.04

Зависимость выраженности суточной экскреции азота с мочой от смещения 

срединных церебральных структур не выявлена, при этом зарегистрирована 

аналогичная в обеих группах тенденция к развитию гиперкатаболизма на 3-и 

и 7-е сутки острого тяжёлого инсульта (Таблица 3.11).

Таблица 3.11

Динамика суточной экскреции азота у пациентов с острым инсультом и дис­

локацией срединных структур мозга

Дата Без дислокации С дислокацией Р

п г/л п г/л

1-е сутки 39 13 ± 6,35 34 14,9 ±6,31 0.610

3-и сутки 47 17 ±8,07 34 17 ±8,04 0.867

7-е сутки 33 21,6 ±8,0 18 21,9 ±10.0 0.917

Таким образом, анализ белкового статуса пациентов в первые семь су­

ток острого тяжёлого нарушения мозгового кровообращения не позволил 

выявить достоверных различий в выраженности азотурии, отклонений в ди­

намике общего белка, альбумина сыворотки крови у больных с дислокацией
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срединных структур. Однако, необходимо отметить общие проявления ги­

перметаболизма -  гиперкатаболизма в виде увеличения экскреции азота вне 

зависимости от отклонения срединных структур головного мозга. Тенденция 

к уменьшению общего белка сыворотки крови, возможно, является одним из 

маркеров тяжести состояния при дислокации срединных структур головного 

мозга на фоне нарушенного гематоэнцефалического барьера.

Поражение гематоэнцефалического барьера возможно и при местном 

повреждающем действии крови на церебральные структуры [37]. В связи с 

этим нами были отдельно рассмотрены группы пациентов с внутримозговым 

кровоизлиянием.

Проведенная оценка сывороточных уровней общего белка и альбу­

мина, экскреции азота с мочой не выявила каких-либо достоверных отличий 

у пациентов с паренхиматозным геморрагическим компонентом (Таблицы 

3.12 и 3.13).

Таблица 3.12

Динамика общего белка сыворотки крови у пациентов с паренхиматозным 

геморрагическим компонентом на 1-е, 3-и и 7-е сутки инсульта

Дата
Без гематомы С гематомой

Р
п г/л п г/л

1 -е сутки 57 64 ± 8,9 43 61,3 ± 9 ,2 0.144

3-и сутки 57 60,7 ± 9,3 41 58 ± 8 ,9 0.151

7-е сутки 45 60,2 ± 8 28 60,3 ± 7,3 0.942



Таблица 3.13

Динамика альбумина сыворотки крови у пациентов с паренхиматозным ге­

моррагическим компонентом на 3-и и 7-е сутки инсульта

Дата
Без гематомы С гематомой

Р
п г/л п г/л

1-е сутки 33 30 ± 4,4 21 29,15 ±3,1 0.12

3-и сутки 20 28,8 ± 5,4 14 29,7 ± 6 0.646

7-е сутки 19 28 ± 7,4 11 2 7 ± 3 ,5 0.490

Следует отметить тот факт, что оценка содержания альбумина сыворотки 

крови выявила гипоальбуминемию средней степени тяжести уже с третьих 

суток острого церебрального поражения, с устойчивой тенденцией к про­

грессированию на седьмые сутки заболевания. А по данным анализа значе­

ний азотистого баланса сохраняется увеличение азотурии от первых до седь­

мых суток ОНМК вне зависимости от наличия или отсутствия внутримозго- 

вого геморрагического компонента (Таблица 3.14).

Таблица 3.14

Динамика суточной экскреции азота у пациентов с паренхиматозным гемор­

рагическим компонентом на 1-е, 3-и и 7-е сутки инсульта

Дата
Без гематомы С гематомой

Р
п г/сутки п г/сутки

1-е сутки 37 13 ± 6,3 36 15± 6,3 0.436

3-и сутки 47 17 ± 7 ,5 34 17 ± 8 ,7 0.694

7-е сутки 30 21 ±7,9 21 22, 7 ± 9 ,7 0.496

Одним из проявлений тяжести критического состояния является дыха­

тельная дисфункция, требующая проведения респираторной поддержки. Па-
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циент с церебральной недостаточностью переводится на продлённую ИВЛ в 

связи с неадекватным спонтанным дыханием вследствие наличия поврежде­

ния центрального звена нейрогенной регуляции дыхания, а также в связи с 

грубым прогрессирующим угнетением сознания ниже уровня глубокого ог­

лушения. На следующем этапе исследования нами были выделены подгруп­

пы пациентов с длительностью ИВЛ менее и более 72 часов. Всего про­

длённая ИВЛ была начата с первых суток у 49 больных, что составило 49% 

от всей популяции исследуемых пациентов. Двое пациентов погибли на тре­

тьи сутки заболевания. На седьмой день наблюдения ИВЛ проводилась 36 

больным, что составило 49%.

При анализе показателей сывороточных уровней общего белка и аль­

бумина у пациентов в острый период тяжёлого ОНМК взаимосвязи с дли­

тельностью ИВЛ выявлено не было. В сравниваемых подгруппах достовер­

ных различий по динамике общего белка, альбумина сыворотки крови не 

получено (Таблица 3.15 и 3.16).

Таблица 3.15

Динамика общего белка сыворотки крови у пациентов с искусственной вен­

тиляцией лёгких в острый период инсульта

Дата
ИВЛ менее 72 часов ИВЛ более 72 часов

Р
п г/л п г/л

1 -е сутки 51 62.8±10.0 49 62.9±8.1 0.963

3-и сутки 51 59.6±8.3 47 59.6±9.9 0.982

7-е сутки 37 60.1±8.1 36 60.4±7.3 0.848



Таблица 3.16

Динамика альбумина сыворотки крови у пациентов с искусственной венти­

ляцией лёгких в острый период инсульта

Дата
ИВЛ менее 72 часов ИВЛ более 72 часов

Р
п г/л п г/л

1 сутки 16 31,6 ± 2 ,2 18 28,1 ± 4 ,3 0.56

3-и сутки 16 28,9 ±5 ,3 18 29,4 ± 6 0.793

7-е сутки 15 27 ± 6,3 15 28 ± 6,5 0.693

Тем ни менее, был отмечен более высокий уровень суточной экскреции азота 

в группе с ИВЛ более 72 часов, достоверно отличающийся от показателя в 

группе ИВЛ менее 72 часов на первые и третьи сутки инсульта. (Таблица 

3.17 и рисунок 3.4).

Таблица 3.17

Динамика суточной экскреции азота у пациентов с искусственной вентиля­

цией лёгких в острый период инсульта

Дата ИВЛ менее 72

часов

ИВЛ более 72

часов

Р

п г/л п г/л

1 -е сутки 33 12 ± 5 ,2 40 16 ± 6 ,7 0.015

3-и сутки 39 15,6 ± 6 ,2 42 21 ± 8 ,7 0.002

7-е сутки 7 20,5 ± 8,8 24 23,1 ± 8 ,5 0.278
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Рисунок 3.4 Динамика суточной экскреции азота у пациентов с искусствен­

ной вентиляцией лёгких в острый период инсульта

Полученный результат позволяет утверждать, что наличие более вы­

раженного гиперметаболизма - гиперкатаболизма наблюдается у пациентов с 

продлённой ИВЛ в острый период инсульта. Тем не менее, и у больных с 

ИВЛ менее 72 часов также было выявлено нарастание суточной азотурии, 

что, по- видимому, отражает существующую взаимосвязь между острым це­

ребральным повреждением и катаболическим синдромом в первые семь дней 

тяжёлой ОЦН сосудистого генеза.

3.2. О собенности энергетического обмена при острой церебральной не­

достаточности.

Оценка энергопотребности у больных с ОЦН достаточно сложна и 

имеет определенные особенности, обусловленные первичным или вторич­

ным поражением структур центральной нервной системы, ответственных за 

регуляцию энергетического обмена, таких как гипофиз, гипоталамус диэнце-



фальная зона. Какого либо специального метода по оценке расхода калорий у 

больных с острой церебральной недостаточностью в настоящее время не из­

вестно. Именно поэтому на следующем этапе исследования мы посчитали 

правильным провести оценку истинной энергопотребности пациентов с ОЦН 

с помощью четырех основных методов оценки энергопотребности у больных, 

применяемых у больных в критических состояниях.

1. Определение суточной энергопотребности по уравнению Харрис- 

Бенедикта. Данную формулу можно использовать как стартовое расчётное 

уравнение, при поступлении больного, определения первоначальной, стар­

товой нутритивной поддержки.

2. Определение суточной энергопотребности по Шэлдону, по уровню экс­

креции азота с мочой за сутки по формуле, отражающей распад белковых 

структур в процессе метаболизма, и необходимое количество энергии для со­

хранения положительного азотистого баланса в организме больного. Данная 

формула является более индивидуальной, учитывающей также и динамику 

белково- энергетического статуса больного.

3. Методика определения суточной энергопотребности по уровню потребле­

ния кислорода, для реализации которой необходимо только измерить разницу 

процентного содержания кислорода во вдыхаемой и выдыхаемой смеси на 

фоне известного минутного объёма дыхания. Данный метод позволяет иссле­

довать энергопотребность во-первых, через процесс потребления кислорода, 

что отражает максимальные энергозатраты организмом больного, во -  вто­

рых, этот метод является прикроватным и оперативным (30 минут), требую­

щий меньшего количества времени для получения результата, по сравнению 

с лабораторным исследованием суточной экскреции азота с мочой.

4. Определение суточной энергопотребности методом непрямой кало­

риметрии. М етодика является наиболее полной, отражающей не только по­

требление кислорода, но и экскрецию углекислоты, распад белковых струк­

тур. Данная методика использовалась в качестве контрольной.



Исследование суточной энергопотребности вышеуказанными методами у 

94 -х  больных с ОЦН в условиях нейро-реанимационного отделения позво­

лило выявить следующие закономерности. В первой группе больных, умер­

ших в течение 28 дней от начала инсульта, на 5-е и 10-е сутки заболевания 

было отмечены достоверно более высокие показатели энергопотребности 

(рисунок 3.5). Как видно из диаграммы, в группе выживших, напротив, на­

блюдалось прогрессивное снижение суточной энергопотребности.
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Рисунок 3.5 Динамика энергопотребности (ккал\сутки) у выживших и умер­

ших больных с острой церебральной недостаточностью сосудистого генеза.

При сравнении потребности в энергии в группах с различным уровнем 

сознания отмечается также увеличение энергопотребности в течение первых 

10 дней инсульта у пациентов с уровнем сознания меньше 9 баллов по шкале 

ком Глазго, что отражает тенденцию высоких энергозатрат у пациентов в бо­

лее тяжёлом состоянии (таблица 3.18).
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Таблица 3.18

Динамика суточной энергопотребности в 1-е, 3-и, 5-е, 7-е и 10-е сутки в 

группах с уровнем сознания по шкале ком Глазго меньше и больше 9 баллов.

Дата

Ш кала ком Глазго 

больш е 9 баллов
Ш кала ком Глазго мень­

ше 9 баллов
Р

п
ккал\сутки

п
ккал\сутки

1 сутки 27 2740±256 17 2662±233 0,63

3 сутки 26 2610±174 15 2860±228 0,37

5 сутки 26 2540±162 15 2790±198 0.34

7 сутки 25 2210±147 15 2767±211 0,03

10 сутки 23 2150±179 13 2810±206 0.03

Данное предположение нашло своё отражение в исследовании подгрупп па­

циентов с ИВЛ более и менее 72 часов. Как видно из представленной табли­

цы 3.19, прогрессивно увеличивается потребность в энергии в зависимости от 

длительностью ИВЛ и на 7-е, 10 -е  сутки регистрируются достоверно более 

высокие показатели энергопотребности в группе с продлённой ИВЛ.

Таблица 3.19

Динамика суточной энергопотребности у пациентов с искусственной венти­

ляцией лёгких в острый период инсульта.

Дата
ИВЛ менее 72 часов ИВЛ более 72 часов

Р
п ккал\сутки п ккал\сутки

1 сутки 19 2608±160 20 2870±210 0,33

3 сутки 18 2550±230 18 2750±199 0,51

5 сутки 18 2310 ± 169 15 2650±170 0,16

7 сутки 17 2221±177 15 2796±184 0,04

10 сутки 17 2190±190 15 2770±215 0,03
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Рисунок 3.6 Оценка энергопотребности по методу непрямой калориметрии 

(НК) как критерий точности расчета энергопотребности по Харрис- 

Бенедикту, по Ш елдону ( по азоту ), по потреблению кислорода и с помощью 

интегральной оценки всех трех расчетных методик.

1. расчет энергопотребности по уравнению Харрис-Бенедикта,

2. расчет энергопотребности по показателю потребления кислорода

3. расчет энергопотребности по Шелдону (по потерям азота),

4. расчет энергопотребности с помощью интегральной оценки всех трех

расчетных методик: интеграл = (энергопотребность по Шелдону + энер­

гопотребность по потреблению 0 2  ( измерение в течение 5-10 минут) + 

энергопотребность по Харрис -  Бенедикту)/ 3.

По нашему мнению исследование энергопотребности боле точно отра­

жает метод непрямой калориметрии, в связи с более полной формулой и тре­

мя переменными, участвующими в процессах окисления. Однако, это метод 

является малодоступным для большинства практических врачей вследствие 

дороговизны аппаратуры и отсутствия качественных метаболографов. При



сравнительном анализе четырех методик оценки реальной энергопотребно­

сти было выявлено, что при использовании уравнения Харрис-Бенедикта от­

клонение от показателей непрямой калориметрии составляет около 13%, при 

использовании расчетов через экскрецию азота и азотистый баланс (метод 

Шелдона) -  17,5 %, при оценке энергопотребности по потреблению кислоро­

да- 26%. В то же время, применение интегрального показателя, основанного 

на вычислении среднего значения всех трех методик позволяет добиться оп­

ределения энергопотребности со средним отклонением от значений энерго­

потребности по методу непрямой калориметрии в пределах 6%, что является 

статистически не достоверным различием (р>0,05). Таким образом, для 

оценки энергопотребности при отсутствии дорогостоящей аппаратуры, такой 

как метаболограф, необходимо интегральное значение трёх более простых и 

доступных методик исследования энергопотребности.

Резюме

По данным исследования белкового статуса у всех больных выявлено 

нарастание экскреции азота от первых до седьмых суток, что позволяет ут­

верждать, что белковый гиперкатаболизм развивается практически у всех 

пациентов от 15 лет и старше с острой первичной церебральной патологией, 

у которых имеется острое нарушение мозгового кровообращения тяжелой 

степени, требующее пребывание в отделении реанимации и интенсивной те­

рапии. Тяжесть белковой недостаточности в первые семь суток церебрально­

го поражения варьировалась от легкой до тяжелой степени, на что указывает 

динамика сывороточных уровней общего белка, альбумина сыворотки крови, 

уровня суточной экскреции азота с мочой.

Выявленная тесная взаимосвязь между угнетением сознания и белковой 

недостаточностью с первых суток заболевания позволила предположить о 

предрасполагающем значении гипопротеинемии в развитии более глубокого 

угнетения сознания при остром церебральном поражении сосудистого генеза. 

Прогрессирующее снижение общего белка сыворотки крови у пациентов в



коме первично церебральной этиологии дало повод к размышлению о под­

держивающем факторе белковой недостаточности в генезе острого цереб­

рального повреждения. Данное предположение было подтверждено исследо­

ванием в группах с определением смещения срединных структур головного 

мозга при инсультах, где дислокация сопровождалась показателями общего 

белка сыворотки крови ниже нормальных значений.

Белковый статус, безусловно, зависит от тяжести церебрального пораже­

ния и влияет на прогноз. При этом течение острого периода тяжёлого ин­

сульта в большинстве случаев сопровождается развитием выраженного син­

дрома гиперкатаболизма -  гиперметаболизма, тяжесть которого может ока­

зывать влияние на параметры клинического исхода критического состояния.

При исследовании групп с паренхиматозным компонентом геморрагических 

инсультов были выявлены общие закономерности развития гиперметаболиз­

ма у пациентов с тяжёлой острой церебральной недостаточностью сосуди­

стого генеза.

Дальнейшее исследование взаимосвязи продлённой ИВЛ с белковой недос­

таточностью, энергопотребностью при тяжёлых инсультах также подтверди­

ло выявленные ранее тенденции к гиперкатаболизму у пациентов в критиче­

ских состояниях с церебральным поражением сосудистого генеза.

При проведении исследования реальной энергопотребности четырьмя 

методами было показано, что в клинической практике целесообразно ис­

пользовать интегральный показатель более простых и доступных большей 

части реанимационных отделений и палат интенсивной терапии методик.

Полученные результаты, с нашей точки зрения, доказывают негативное 

влияние белково-энергетической недостаточности на динамику церебраль­

ных процессов при тяжёлых инсультах, отражают уровень гиперметаболиче- 

ских -  гиперкатаболических изменений, доказывают целесообразность вве­

дения процедуры метаболического мониторинга для более целостного пони­

мания динамики церебрального поражения в остром периоде острого нару­

шения мозгового кровообращения.



Глава 4. Новые методы нутритивной поддержки у больных с острой 

церебральной недостаточностью.

4.1. Раннее энтеральное питание низкоуглеводными диетами как ме­

тод коррекции стрессовой гипергликемии при острой церебральной 

недостаточности

Сегодня очевидно, что критическое состояние сопровождается разви­

тием инсулинорезистентности, толерантности к глюкозе и гипергликеми­

ей, что терминологически формулируется как «хирургический (травмати­

ческий) д и аб ет» .

В связи с указанным выше, было организовано мультицентровое ран­

домизированное исследование, в котором проведена корректная оценка 

более безопасного (в отличие от активной инсулинотерапии) метода кор­

рекции стрессовой гипергликемии с помощью раннего энтерального пита­

ния низкоуглеводной, изонитрогенной безлактозной энтеральной смесью. 

За нулевую гипотезу было взято предположение, что нутритивная под­

держка в виде раннего энтерального зондового питания низкоуглеводной 

безлактозной полисубстартной энтеральной диетой (тип Диабет) оказывает 

такое же влияние на показатели гликемии и клинического исхода у боль­

ных с острой церебральной недостаточностью травматического и циркуля­

торного генеза, осложнившейся развитием стрессовой гипергликемии, как и 

традиционная нутритивная поддержка стандартными пол и субстратным и 

безлактозными диетами. Во время исследования оценивалась эффектив­

ность нутритивной поддержки в виде раннего раннего энтерального зондо­

вого питания низкоуглеводной безлактозной полисубстартной энтеральной 

диетой ( тип Диабет) по влиянию на предотвращение прогрессирования и 

коррекцию стрессовой гипергликемии у больных с острой церебральной 

недостаточностью травматического и циркуляторного генеза, проводилась 

оценка эффективности энтеральных диет типа Диабет по влиянию на пока­

затели клинического исхода у больных с острой церебральной недостаточ­

ностью травматического и циркуляторного генеза, осложнившейся развити­



ем стрессовой гипергликемии. В исследование были включены больные с 

тяжёлой черепно- мозговой травмой и ОНМК тяжёлой степени. Критериями 

включения в исследование были:

■ Гипергликемия 7 ммоль\л и более в первые 3 суток ИТ

■ 100 % больных на ИВЛ

■ Возраст от 18 до 60 лет

■ Поступление в ОРИТ в первые 48 часов от момента травмы или ОНМК. 

Критерия исключения составляли:

• Сахарный диабет I и II типов.

• Неадекватная хирургическая коррекция

• APACHE- II более 25 баллов на третьи сутки

• Травматическое поражение органов брюшной полости

• ОПН, требующая гемодиализа

• Сопутствующая суб и декомпенсированная хроническая патология по­

чек, печени, сердца, легких

• Онкопатология

• Предшествующая гормонотерапия, химиотерапия

• Массивное поражение ствола и мозжечка

• Терминальное состояние

Оценка эффективности применения энтеральных диет типа Диабет 

проводилась по первичным и вторичным признакам. К первичным при­

знакам эффективности отнесены: суточная динамика уровней сахара кро­

ви вне инфузии растворов углеводов, оцениваемая с помощью референтно­

го универсального метода- тест полосками и глюкометром «Акку-Чек», 

общий расход инсулина в группах, вводимого для коррекции гиперглике­

мии, % больных, нуждавшихся в инсулинотерапии для коррекции стрессо­

вой гипергликемии. В качестве вторичных признаков эффективности энте­

рального лечения стрессовой гипергликемии у пациентов с острой тяжёлой 

церебральной недостаточностью определяли: динамику системной воспа­

лительной реакции (СВР), температуры тела, частоты сердечных сокра-
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щений, индекса оксигенации артериальной крови (pa02\F i02), лейкоцито­

за, общего белка, альбумина сыворотки крови, лимфоцитов в перифериче­

ской крови, потерь азота с мочой, длительность пребывания в РАО, в ста­

ционаре, длительность искусственной вентиляции легких, динамику со­

стояния по следующим шкалам: Шкала ком Глазго (GCS), шкала исходов 

Глазго (GOS), шкала APACHE-II.

Для оценки эффективности раннего энтерального питания низкоуг­

леводной безлактозной энтеральной диетой (тип Диабет) у больных со 

стрессовой гипергликемией, развившейся на фоне острой церебральной 

недостаточности травматического или циркуляторного генеза, у 58 паци­

ентов отделений реанимации и интенсивной терапии, отвечавшим крите­

риям включения, было проведено открытое мультицентровое рандоми­

зированное контролируемое проспективное исследование. В исследование 

не включались пациенты, у которых по ряду причин (рефрактерный шок, 

выраженный парез желудка, продолжающееся кровотечение из острых язв 

желудка) не было возможности начать раннее энтеральное питание. 7 па­

циентов были исключены из исследования в связи с наличием критерия 

исключения.

В исследование вошли 3 пациента с ишемическим инсультом, 19 паци­

ентов с геморрагическим инсультом, 14 пациентов с субарахноидальным 

кровоизлиянием и 14 пациентов с тяжелой черепно-мозговой травмой. При 

этом нозологические характеристики контрольной и основной групп были 

идентичны (Таблица 4.1).



Таблица 4.1

Структура больных основной и контрольной групп по нозологическим 

формам.

Нозологические формы Основная

(п=25)

Контрольная 

( п=26)

Острый ишемический ин­

сульт
2 1

Острый геморрагический  

инсульт
10 9

Тяжелая черепно-мозговая 

травма
7 7

Субарахноидальное крово­

излияние
7 7

Рандомизация проводилась с помощью пронумерованных конвертов 

в равном соотношении (50%-Стандарт и 50%-Диабет). Выборка конвертов 

осуществлялась случайным лицом.

Контроль сахара крови осуществлялся с помощью тест- полосок и 

глюкометров «Акку-Чек» 4 раза в сутки. В базу данных заносились мак­

симальные значения сахара крови за сутки.



Смесь типа Стандарт

п = 26

Скрининг Рандомизация

+

•  Гипергликемия 7 
ммоль\л и более в 
первые 3 суток ИТ

•  100% больных
на ИВЛ

•  Возраст от 18 до 
60 лет

•  Поступление в 
ОРИТ в первые 
48 часов от мо­
мента травмы 
или ОНМК.

Исключение из ис­
следования

п -  58 п = 7

п -  25

Смесь типа Диабет

Рисунок 4.1 Общий дизайн и структура исследования.

Проведение нутритивной поддержки регламентировалось протоколом 

раннего энтерального зондового питания в контрольной (Стандарт) и основ­

ной (Диабет) группах ( Таблица 2).

Таблица 4.2.

Протоколы нутритивной поддержки в исследуемых группах:

Контрольная группа. Основная группа

1 сутки- Нутрикомп Стандарт 500 мл

2 сутки - Нутрикомп Стандарт 1000 мл

3 сутки- Нутрикомп Стандарт 1500 мл

4 сутки- Нутрикомп Стандарт 2000 мл

5 сутки- Нутрикомп Стандарт 2500 мл 

6-7 сутки : Нутрикомп Стандарт 2500-

1 сутки- Нутрикомп Диабет 500 мл

2 сутки - Нутрикомп Диабет 1000 мл

3 сутки- Нутрикомп Диабет 1500 мл

4 сутки- Нутрикомп Диабет 1500 мл+ 

Нутрикомп Стандарт 500 мл

5 сутки- Нутрикомп Диабет 1500 мл



3000 мл (или 2000 мл с концентрацией

1.5 ккал\мл)

8 сутки и далее: Нутрикомп Стандарт 

2500- 3000 мл (или 2000 мл с концентра­

цией 1.5 ккал\мл)

Нутрикомп Стандарт 1000 мл 

6-7 сутки: Нутрикомп Стандарт 

1000-1500 мл+ Нутрикомп Диабет 

1500 мл

8 сутки и далее: Нутрикомп Стандарт 

2500- 3000 мл (или 2000 мл с концен­

трацией 1.5 ккал\мл)

Примечания:
1. В 1 и 2 сут ки -  от мыт ь ж елудок, ввести эрит ромицин 300 м г в зонд, через 
15-20 м инут  начат ь капельное введение смеси
2. Н ачальная скорост ь введения смеси 25 мл\час, максимальная 150 мл\час
3. При наличии заст ойного отделяемого по назогаст ралыю му зонду более 
1000 м л в сутки- уст ановка питающ его зонда за связку Трейца на следующие ст- 
тки под конт ролем  Ф ГДС
4. Раст воры глю козы  лю бой концентрации не используются в течение пер- 
вых 10 сут ок И Т _______________________________________________________________

Проведенный сравнительный анализ первичных и вторичных кри­

териев эффективности оцениваемой методики раннего энтерального пи­

тания позволил выявить целый ряд закономерностей (Таблицы 4.3 и 

4.4).

Средний возраст и нозологическая структура острой церебральной 

недостаточности пациентов в группах «Диабет» и «Стандарт» не имели 

каких-либо отличий.

Не было получено существенных различий при оценке исходных 

значений и динамики общей тяжести состояния по шкале АРАСНЕ-11, а 

также при исходной оценке и динамике нарушения сознания по шкале 

ком Глазго. Однако следует отметить, что тяжесть состояния по шкале 

APACHE-II была достоверно ниже в группе «Диабет» на 7 и 10 сутки 

интенсивной терапии (р=0,03 и р=0,04). На 7сутки отмечался более вы-



сокий уровень сознания в группе больных «Диабет» по сравнению с 

группой «Стандарт» (р=0,026).

Анализ первичных критериев эффективности в группах «Стан­

дарт» и «Диабет» продемонстрировал не только существенное сокраще­

ние расхода инсулина в сравниваемых группах (12 ЕД и 388 ЕД) , но и 

достоверное (р=0,03, критерий у? ) уменьшении количества пациентов, 

нуждающихся в проведении дополнительной инсулинотерапии в связи с 

неэффективностью коррекции стрессовой гипергликемии другими мето­

дами.

Таблица 4.3

Динамика уровней сахара крови в группах «Стандарт» и «Диабет» в первые 

14 суток интенсивной терапии.

Сутки Стандарт
п=26

Стандарт­
ное откло­

нение

Диабет
п=25

Стандартное
отклонение

Р

1 8.452 3.139 9.76 3.126 0,146
2 8.77 3 8.5 2.48 0,728
3 9.32 2.195 7.705 2.09 0,01
5 9.13 3.36 7.56 2.18 0,05
7 8.78 3.58 7.16 1.92 0,05
10 7.67 2.45 7.21 1.84 0,463
14 6.84 3.1 6.67 1.6 0,808

Динамическая оценка уровней сахара крови в группах «Стан­

дарт» и «Диабет» показала (Таблица 4.3) достоверное сокращение вы­

раженности гипергликемии на 3, 5 и 7 сутки интенсивной терапии. Не 

было обнаружено различий между группами по данному показателю на

1,2, 10 и 14 сутки интенсивной терапии.



Таблица 4.4.
Сравнительная характеристика динамики клинико-лабораторной картины 

в группах «Стандарт» и «Диабет»

Г руппа 

«Диабет» 

все б о л ь н ы е , 

п=25

Группа «С тан­

дарт»

все больны е, 

п=26

Р

Возрастает 44,8 ± 3 ,2 46,7 ± 2,6 р>0.05

Шкала исходов 

Глазго- 28 сутки

4,84 ± 0,5 3,76± 0,5 р>0.05

Длительность 

ИВЛ, сутки

7,84±1,19 10,9± 1,6 0,013

Койко-день в 

стационаре,сутки

17,8±2,0 20,7±2,8 р>0.05

Койко-день в 

ОРИТ, сутки

13,92±1,4 14,29± 1,8 р>0.05

Расход инсулина в 

группе, единицы

12 388 <0,01

Количество боль­

ных, нуждавшихся 

в инсулинотерапии

3\25-12% 10\26-38,36% 0,03

Ш кала ком Глазго, баллы
1 8,04±0,5 8,2±0,6 р>0.05
2 8,12±0,6 8,2±0,6 р>0.05
3 8,4±0,6 7,7±0,6 р>0.05
5 8,8±0,8 8,1 ±0,7 р>0.05
7 10,2±0,8 7,8±0,7 0,026
10 11,2±0,8 9,8±0,9 р>0.05
14 11,7±0,9 12,1 ±0,7 р>0.05

Ш кала А РА СН Е-И ,баллы
1 сутки 12,7±0,9 11,8±0,8 р>0.05



2 13,28±0,9 12,3±0,7

ооАа

3 12,7±1,1 13,08±1,0 р>0.05
5 11,4±1,3 12,5±1,2 р>0.05
7 9,3±1,1 13,1±1,4 0,03
10 7,2±1,3 10,0±0,5 0,04
14 7,2±1,3 7,8±1,4 р>0.05

Температура тела, С
1 сутки 37,8±0,14 37,6±0,16 р>0.05
2 37,8±0,16 38,0±0,12 р>0.05
3 37,8±0,2 38,3±0,13 р>0.05
5 37,8±0,17 38,2±0,19 р>0.05
7 37,9±0,2 38,2±0,19 р>0.05
10 37,6±0,2 38,2±0,26 р>0.05
14 37,2±0,19 37,5±0,2 р>0.05

Ч С С , ударов\минуту
1 сутки 100,4±2,4 94,0±4,2 р>0.05
2 96,8±2,8 108,3±4,0 0,02
3 95,4±2,5 105,2±3,8 0,02
5 92,9±2,4 100,1 ±4,0 р>0.05
7 93,2±3,0 102,3±3,6 р>0.05
10 90,4±4,1 103,3±5,2 р>0.05
14 88,8±4,1 100,3±6,9 р>0.05

К оличество при знаков системной воспалительной реакции (СВР)
1 сутки 1,68±0,14 1,64±0,17 р>0.05
2 1,8±0,29 2,12±0,2 р>0.05
3 1,9±0,18 2,2±0,16 р>0.05
5 1,79±0,2 2,25±0,2 0,049
7 1,75±0,3 2,28±0,2 р>0.05
10 1,28±0,3 2,13±0,3 0,05
14 0,85±0,2 1,23±0,41 р>0.05

Лейкоцитоз, ты с.ммЗ
1 сутки 14,6±1,3 12,69±0,8 р>0.05
2 14,0±1,2 13,7± 1,2 р>0.05
3 13,8±1,4 12,8±0,8 р>0.05
5 13,0±1,4 12,24± 1,18 р>0.05
7 15,4±1,5 12,5±1,1 р>0.05
10 13,7±2,2 14,0±1,52 р>0.05
14 13,3±2,1 12,2± 1,5 р>0.05



Н езрелы е гранулоциты ,%
1 сутки 6,3±0,6 6,8±1,2

ООАа
2 6,7±0,6 6,8±0,6

о
 

о
 

А
 

. 
а
3 7,2±0,5 8,3±1,2 р>0.05
5 8,2±1,4 12,3±1,7 р>0.05
7 7,6±1,5 10,2±1,7 р>0.05
10 5,7±0,6 9,1 ±1,6 0,05
14 6,0±1,0 6,6±2,1 -а V о о

К оэф ф ициент оксигенации, p a 0 2 \F i0 2
1 сутки 310,9±14 409,6±20 0.05
2 359,8±25 350,7±21 р>0.05
3 353,0±20 333,6±26 р>0.05
5 360,7±23 349,0±23 р>0.05
7 357,1±27 363,0±30 р>0.05
10 380,1 ±24 379,3±29 р>0.05
14 376,7±30 431,7±48 р>0.05

А льбумин сы воротки крови, г\л
1 сутки 30,6±0,8 32,8±0,7 р>0.05
2 29,1±0,7 31,3±0,7 р>0.05
3 27,8±0,9 30,7±0,7 р>0.05
5 29,7±1,3 28,6±0,9 р>0.05
7 33,1±1,5 28,6± 1,06 р>0.05
10 35,1±2,7 30,5± 1,3 р>0.05
14 32,8±0,9 30,7±1,4 р>0.05

О бщ ий белок сы воротки крови, г\л
1 сутки 63,7±2,1 65,2±1,8 р>0.05
2 62,2±2,2 60,3±1,4 р>0.05
3 59,2±1,2 59,1 ± 1,2 р>0.05
5 61,7±1,5 58,4± 1,6 р>0.05
7 63,7±3,7 60,5± 1,7 р>0.05
10 65,4±2,7 64,3±2,4 р>0.05
14 70,7±2,4 65,2±2,4 р>0.05

Потери азота, г\сутки
1 сутки 15,6±1,19 15,8±1,19 р>0.05
2 17,5±0,8 15,9± 1,7 р>0.05
3 17,0±1,05 19,2± 1,8 р>0.05
5 16,8±1,5 19,7±1,9 р>0.05
7 15,0± 1,7 22,4+3,2 0,04

10 14,0± 1,9 20,5±2,0 0,02



14 13,8±2,3 21,2±4,0 0,11

Лимфоциты периферической крови, в ммЗ
1 сутки 2967,9±1004 1271,4+174
2 1883,5± 165 1466,3±154 р>0.05
3 1734,5±175 1380,5+149 р>0.05
5 1766,3± 189 1471,2+151 р>0.05
7 1754,6+147 1564,4+174 р>0.05
10 1888,5+114 1835,4+162 р>0.05
14 2 1 10,3±253 2043,0+207 р>0.05

Сравнительный анализ вторичных критериев эффективности ме­

тодики раннего энтерального питания низкоуглеводными полисуб- 

стратными диетами (тип Диабет) у нейрореанимационных пациентов 

со стрессовой гипергликемией позволил выявить ряд закономерностей: 

при исходно одинаковом количестве признаков системной воспали­

тельной реакции в группах «Стандарт» и «Диабет» на 5 и 10 сутки ин­

тенсивной терапии количество признаков СВР было достоверно мень­

ше в группе «Диабет» (р=0,05). При этом выраженность тахикардии в 

группе «Диабет» была меньше на 2 и 3 сутки, температура тела на всех 

этапах обследования больного достоверных отличий не имела, лейко­

цитоз и палочко-ядерный сдвиг также были идентичны в сравниваемых 

группах;
при оценке динамики маркеров белково-энергетической недоста­

точности было выявлено отсутствие каких-либо достоверных отличий 

между группами по уровням общего белка и альбумина сыворотки 

крови, а также абсолютного количества лимфоцитов в периферической 

крови (р>0,05). Однако, на 7 и 10 сутки интенсивной терапии в группе 

«Диабет» отмечалось снижение выраженности катаболизма, что прояв­

лялось достоверным уменьшением потерь азота с мочой (р 0,04 и 

р=0,02);
сравнительный анализ параклинических показателей показал, 

что длительность пребывания в отделении реанимации и интенсивной 

терапия, длительность пребывания в стационаре, а также неврологиче
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ский исход заболевания, оцениваемый по шкале исходов Глазго, дос­

товерно не различались. При этом длительность искусственной венти­

ляции легких была достоверно меньше в группе «Диабет»: 7,84 суток и 

10, 9 суток , р=0,013.

В связи с относительно высоким уровнем летальности у пациен­

тов с геморрагическим инсультом и тяжелой черепно-мозговой трав­

мой, был проведен субпопуляционный анализ эффективности раннего 

энтерального питания низко-углеводной безлактозной энтеральной 

диетой (тип Диабет) у больных со стрессовой гипергликемией, развив­

шейся на фоне острой церебральной недостаточности травматического 

или циркуляторного генеза, в подгруппах выживших и умерших па- 

циентов.

Средний возраст выживших пациентов в группах «Диабет» и 

«Стандарт» не имел каких-либо отличий.

Не было получено существенных различий при оценке исходных 

значений и динамики общей тяжести состояния по шкале APACHE-1I, а 

также при исходной оценке и динамике нарушения сознания по шкале 

ком Глазго (Таблица 4.7).

Анализ первичных критериев эффективности в группах «Стан­

дарт» и «Диабет» у выживших пациентов продемонстрировал сущест­

венное сокращение расхода инсулина в сравниваемых группах (8 ЕД и 

302 ЕД). В группе «Диабет» также отмечалась тенденция (р=0,16, кри­

терий 5([2) к уменьшению количества пациентов, нуждающихся в прове­

дении дополнительной инсулинотерапии в связи с неэффективностью 

коррекции стрессовой гипергликемии другими методами (Таблица 4.7).



Таблица 4.5

Динамика уровней сахара крови в группах «Стандарт» и «Диабет» у 

выживших больных в первые 14 суток интенсивной терапии

Сутки Стандарт
п=13

Стандартное
отклонение

Диабет
п=18

Стандартное
отклонение

Р

1 9.32 3.6 10.08 3.19 0,54
2 9.93 2.205 8.28 2.63 0,076
3 9.43 2.34 7.27 1.98 0,013
5 9.55 3.25 7.19 2.07 0,024
7 9.45 3.51 6.99 1.81 0,019
10 8.11 2.44 6,89 1.78 0,11
14 8,16 2.08 7,0 1.66 0,09

Таблица 4.6

Динамика уровней сахара крови в группах «Стандарт» и «Диабет» у 

умерших больных в первые 14 суток интенсивной терапии.

Сутки Стандарт
п=13

Стандарт­
ное от­

клонение

Диабет
п=7

Стандартное
отклонение

Р

1 7,87 2,09 6,51 2,61 0,22
2 9,72 3,35 7,07 2,38 0,08
3 8,5 2,55 5,83 2,17 0,03
5 9,13 2,58 6,4 1,85 0,02

Динамическая оценка уровней сахара крови в группах «Стандарт» 

и «Диабет» у выживших больных показала (Таблица 5) достоверное со­

кращение выраженности гипергликемии на 3, 5 и 7 сутки интенсивной 

терапии. Не было обнаружено различий между группами по данному по­

казателю на 1, 2, 10 и 14 сутки интенсивной терапии.

У умерших больных сахар крови в группе «Диабет» был досто­

верно ниже, чем в группе «Стандарт» на 2,3 и 5 сутки (Таблица 4.6).



Таблица 4.7.

Сравнительная характеристика динамики клинико-лабораторной картины 

в группах «Стандарт» и «Диабет» у выживших больных

Диабет 
вы ж ивш ие, 

п = 18

С тандарт,
вы ж ивш ие,
п=13

Р

Возраст, лет 46,5±2,5 46,0±2,6 р>0.05
Ш кала исходов 

Глазго на 28 сутки, 
баллы

5,94±0,5 5,7±0,6 р>0.05

Длительность 
ИВЛ, сутки

8,3±1,6 12,0±1,9 0,14

Койко-день в 
ОРИТ, сутки

16,7± 1,0 19,2± 1,2 0,07

Койко-день в ста­
ционаре, сутки

22,2±1,9 33,3±3,0 0,003

Количество боль­
ных, нуждавшихся 
в инсулинотерапии

2U 8-11,11% 6\13-46,15% 0,16

Расход инсулина 
в группе, единицы

8 302 <0,01

Ш кала ком Глазго, баллы
1 сутки 8,1±0,7 7,07±0,9 р>0.05

2 8,4±0,7 7,15+0,9 р>0.05
3 8,8±0,7 7,5±1,0 р>0.05
5 10,3±0,8 8,2±1,2 р>0.05
7 11,0±0,7 9,6± 1,15 р>0.05
10 11,2±0,8 11,1 ±0,8 р>0.05
14 11,7±0,9 13,0±0,5 р>0.05

APACHE II,баллы
1 11,6±1,1 12,6± 1,0 р>0.05

2 12,5± 1,09 11,9±0,9 р>0.05

3 11,7±1,09 11,6± 1,4 р>0.05

5 8,5±0,9 11,1±1,6 р>0.05

7 8,5±1,0 10,9± 1,7 р>0.05

10 7,2±1,3 7,27±1,0 р>0.05

14 7,26±1,3 6,4±1,2 р>0.05



Тем пература тела, С
1 сутки 38,0±0,1 37,7±0,2 Г̂>

ОоАа
2 37,9±0,17 37,9±0,18 р>0.05
3 37,8±0,2 38,1±0,2 тз V о о ил

5 37,6±0,1 38,2±0,2 р>0.05
7 37,8±0,2 37,9±0,2 р>0.05
10 37,6±0,2 37,9±0,27 р>0.05
14 37,2±0,19 37,3±0,15 р>0.05

Ч С С , ударов\минуту
1 сутки 98,8±2,5 87,4±5,4 0,05

2 93,7±2,9 103,7±3,5 0,03
3 90,7±1,8 107,0±5,1 0,002
5 88,4±2,2 102,2±5,4 0,014
7 91,2±2,9 100,7±4,8 р>0.05
10 90,4±4,1 95,0±4,1 р>0.05
14 88,8±4,1 94,5±5,2 р>0.05

К оличество при знаков системной воспалительной реакции (СВР)
1 сутки 1,7±0,17 1,5±0,29 р>0.05

2 1,7±0,2 1,7±0,28 р>0.05
3 1,7±0,2 2,0±0,2 р>0.05
5 1,5±0,2 2,07±0,3 р>0.05
7 1,5±0,3 2,09±0,3 р>0.05
10 1,28±0,3 1,7±0,3 р>0.05
14 0,8±0,29 0,8±0,35 р>0.05

Л ейкоциты , ты с в ммЗ
1 15,8± 1,6 12,8±1,3 р>0.05
2 14,5±1,6 14,9±2,1 р>0.05
3 14,6±1,7 14,1 ± 1,39 р>0.05
5 12,9±1,6 13,6±1,35 р>0.05
7 14,8±1,6 11,6±0,48 р>0.05
10 13,7±2,2 12,8±1,3 р>0.05
14 13,3±2,1 11,4± 1,14 р>0.05

Н езрелы е гранулоциты ,%
1 6,0±0,7 8,0±1,7 р>0.05

2 6,4±0,5 6,8±0,9 р>0.05

3 7,2±0,6 8,7±1,69 р>0.05

5 6,6±0,8 13,8±2,27 0,002

7 6,3±0,9 10,1 ±2,4 0,1
10 5,7±0,69 7,57±1,2 р>0.05



14 6,0±1,0 4,57±0,5 ООАа
Коэ< >фициент оксигенации, p a02 \F i02

1 308,1±19 417,0±29 р>0.05
2 340,8±20 358,7±28

ООАа

3 361,8±21 292,4±40 ■а V о о

5 367,6±23 350,6±35 р>0.05
7 384,7±24 404,6±29 р>0.05
10 380,1 ±24 413,5±24 р>0.05
14 376,7±30 418,4±36 р>0.05

Альбумин сыворотки крови, г\л
1 сутки 30,4±1,0 32,5± 1,2 р>0.05

2 29,9±0,9 30,5±0,7 р>0.05
3 28,2±1,1 29,9± 1,36 р>0.05
5 31,3±1,6 28,9± 1,46 р>0.05
7 33,4+1,3 30,0± 1,4 0,09
10 35,1 ± 1,7 32,1 ±1,4 0,13
14 32,8±0,9 32,1 ± 1,3 р>0.05

Общий белок сыворотки крови, г\л
1 сутки 62,8±2,4 63,5±2,47 р>0.05

2 61,9±2,4 60,6±2,0 р>0.05
3 59,4± 1,17 58,3±2,0 р>0.05
5 62,0+1,8 58,5±2,5 р>0.05
7 64,0±3,9 64,1 ±2,9 р>0.05
10 65,4±2,7 65,6±2,5 р>0.05
14 70,7±2,4 67,9± 1,9 р>0.05

Потери азота, г\сутки
1 15,5±1,3 16,3± 1,7 р>0.05
2 17,0+0,8 16,0+3,0 р>0.05
3 16,6+1,29 21,4+2,9 0,107
5 14,4+1,18 21,07+2,49 0,013
7 15,5+1,7 27,0+5,0 0,02
10 14,0+1,9 20,2+2,33 0,04
14 13,8+2,3 18,8+4,3 р>0.05

Лимфоциты периферической крови, в ммЗ
1 сутки 3630,6+1372 1532,6+297 р>0.05----- ----------£__________

2 2002,3+203 1630,4+244 р>0.05

3 1811,5+197 1556+218 р>0.05

5 1765,4+170 1703,3+198 р>0.05

7 1881+145 1814,1+253 р>0.05

10 1888,5+114 2032,3+133 р>0.05



Сравнительный анализ вторичных критериев эффективности ме­

тодики раннего энтерального питания низкоуглеводными полисуб- 

стратными диетами (тип Диабет) у выживших пациентов со стрессо­

вой гипергликемией позволил выявить ряд закономерностей:

1. Выраженность тахикардии в группе «Диабет» была меньше на 2, 3 и 

5 сутки интенсивной терапии. Температура тела на всех этапах обсле­

дования больного достоверных отличий не имела, лейкоцитоз и палоч- 

ко-ядерный сдвиг также были идентичны в сравниваемых группах. Вы­

раженность и динамика признаков системной воспалительной реакции 

также не различались.

2.При оценке динамики маркеров белково-энергетической недостаточ­

ности было выявлено отсутствие каких-либо достоверных отличий ме­

жду группами по сывороточным уровням общего белка и абсолютного 

количества лимфоцитов в периферической крови (р>0,05). Н а 7 и 10 

сутки отмечалась тенденция к более высоким концентрации альбумина 

сыворотки крови в группе «Диабет», однако различия не носили дос­

товерный характер (р=0,09 и р=0,13).

На 3 сутки было выявлена тенденция к повышению потерь азота 

в группе «Стандарт». А на 5, 7 и 10 сутки интенсивной терапии в

группе «Диабет» отмечалось снижение выраженности катаболизма, что 

проявлялось достоверным уменьшением потерь азота с мочой (р=0,01 , 

р=0,02, р=0,04).

3. Сравнительный анализ параклинических параметров показал, что 

длительность пребывания больных в стационаре была достоверно ниже 

в группе «Диабет" по сравнению с группой «Стандарт». Имелась также 

тенденция к сокращению длительности пребывания пациентов группы 

«Диабет» в ОРИТ (Рисунок 4.2). Неврологический исход заболевания, 

оцениваемый по шкале исходов Глазго, в сравниваемых группах дос­

товерно не отличался. Отмечалась тенденция к сокращению длитель-



ности искусственной вентиляции легких группе «Диабет», однако раз­

личия не были достоверны: 8,3 суток и 12 суток , р=0,14.

1=0,003

□  Диабет
□  Стандарт

г

Рисунок 4.2. Длительность пребывания в ОРИТ и длительность пребывания в 
стационаре у выживших пациентов в группах «Диабет» и «Стандарт».

Применение раннего энтерального зондового питания низкоуглеводной 

полисубстратной диетой при стрессовой гипергликемии у больных острой 

церебральной недостаточностью травматического и циркуляторного генеза 

(ОНМК и тЧМ Т) приводило к достоверному сокращению расхода инсулина и 

количества больных, нуждавшихся в дополнительной инсулинотерапии в 

связи с неэффективностью коррекции стрессовой гипергликемии другими 

методами. Это сопровождалось достоверно более низкими уровнями сахара 

крови на 3, 5 и 7 сутки интенсивной терапии.

На фоне использования раннего энтерального питания низкоуглевовдной 

диетой при стрессовой гипергликемии :

ОРИТ Стационар



a. на 5 и 10 сутки интенсивной терапии количество признаков СВР 

было достоверно меньше в группе «Диабет» (р=0,05).

b . выраженность тахикардии в группе «Диабет» была меньше на 2 и 

3 сутки,

c. на 7 и 10 сутки интенсивной терапии в группе «Диабет» отмеча­

лось снижение выраженности катаболизма, что проявлялось дос­

товерным уменьшением потерь азота с мочой (р=0,04 и р=0,02),

d. длительность искусственной вентиляции легких была достовер­

но меньше в группе «Диабет»: 7,84 суток и 10, 9 суток , р=0,013.

Проведенный субпопуляционный анализ эффективности раннего энте­

рального зондового питания низкоуглеводной полисубстратной диетой 

при стрессовой гипергликемии у выживших и умерших больных с острой 

церебральной недостаточностью травматического и циркуляторного гене­

за (ОНМК и тЧМТ) продемонстрировал существенное сокращение рас­

хода инсулина в сравниваемых группах (8 ЕД и 302 ЕД). В группе «Диа­

бет» также отмечена тенденция (р=0,16, критерий х 2 ) к уменьшению ко­

личества пациентов, нуждающихся в проведении дополнительной инсу- 

линотерапии . Динамическая оценка уровней сахара крови в группах 

«Стандарт» и «Диабет» у выживших и умерших больных показала досто­

верное сокращение выраженности гипергликемии на 3, 5 и 7 сутки ин­

тенсивной терапии в группе выживших и на на 2, 3 и 5 сутки в группе 

умерших.

На фоне использования раннего энтерального питания низкоуглевовд- 

ной диетой при стрессовой гипергликемии у выживших больных.

a. Выраженность тахикардии в группе «Диабет» была меньше на 2, 

3 и 5 сутки интенсивной терапии.

b . На 7 и 10 сутки отмечалась тенденция к более высоким концен­

трации альбумина сыворотки крови в группе «Диабет», однако 

различия не носили достоверный характер (р=0,09 и р=0,13).



c. На 5, 7 и 10 сутки интенсивной терапии в группе «Диабет» 

отмечалось снижение выраженности катаболизма, что про­

являлось достоверным уменьшением потерь азота с мочой

(р=0,01 , р=0,02, р=0,04).

d. Длительность пребывания больных в стационаре была дос­

товерно ниже в группе «Диабет" по сравнению с группой 

«Стандарт».

e. Также отмечалась тенденция к сокращению длительности 

искусственной вентиляции легких группе «Диабет», одна­

ко различия не были достоверны: 8,3 суток и 12 суток, 

р=0,14.

Глава 4.2. Контроль и коррекция диарейного синдрома при проведении 

нутритивной поддержки у больных с острой тяжёлой церебральной не­

достаточностью сосудистого генеза.

Диарея наблюдается у 40% больных, находящихся в отделениях интенсив­

ной терапии более нескольких дней [28] В настоящее время данное расстрой­

ство пищеварения считается нежелательным осложнением основного тяжё­

лого заболевания. Предполагается, что госпитальная диарея может потенци­

ально угрожать жизни пациентов. В первую очередь, возникновению поноса 

в стационаре способствуют антибиотики и зондовое энтеральное питание 

[28]. С целью профилактики и лечения диарейного синдрома перспективным 

следует рассматривать применение для зондового питания энтеральных диет, 

обогащенных пищевыми волокнами (пребиотиками) — типа Файбер. В двой­

ном слепом, проспективном, рандомизированном, контролируемом исследо­

вании у больных с тяжелым сепсисом на ИВЛ доказано что подобная моди­

фикация энтеральных диет существенно снижает частоту диареи (8% vs 32%, 

р<0.001) [163].
В связи с указанным выше нами было проведено исследование, по­

священное использованию у больных нейрореанимационного профиля на
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длительной ИВЛ энтеральных полисубстратных смесей, обогащенных пище­

выми волокнами (смеси типа Файбер). Показаниями к назначению этого типа 
энтеральной смеси были:

1-энтеральное зондовое питание длительностью более 7 суток,

2-массивная атибактериальная терапия,

3- жидкий стул (но не более 3 раз в сутки) на фоне зондового питания,

4- запор на фоне зондового питания.

В контрольной группе (п=43) пациенты получали энтеральную стан­

дартную полисубстратную смесь в объеме 2-2,5 литра в сутки. В основной 

груп п е-п ри  наличии показаний 1000 мл стандартной смеси сочетали с 1000- 

1500 мл Нутрикомпа Файбер. Группы не различались по возрасту, исходной 

тяжести состояния больных, схемам антибактериальной терапии и протоко­

лам респираторной поддержки. Результаты исследования представлены на 

рисунке 4.3.

Рисунок 4.3. Частота диареи на фоне энтерального зондового питания у 

больных нейрореанимационного профиля на продленной ИВЛ (п—128).

Как видно, по данным диаграммы, частота диареи на фоне введения энте­

ральных смесей типа «Файбер», уменьшилась до 13 /о.



Достоверное снижение частоты диареи (критерий хи квадрат, р=0,02) 

является не только важным лечебным эффектом, но и, безусловно, уменьша­

ет как прямые так косвенные затраты на лечение и уход тяжелого нейрореа- 

нимационного больного, находящегося в течение длительного времени на 

искусственной вентиляции легких.

На основании полученных данных и известных диагностических и ле­

чебных решений в отношении госпитальной диареи нами был разработан и 

внедрен в клиническую практику ОРИТ «Алгоритм действий врача при воз­

никновении диареи у больного, находящегося на зондовом энтеральном пи­

тании» (Схема 1).

Схема 1.

Алгоритм действий врача при возникновении диареи у больного в критиче­

ском состоянии, находящегося на зондовом энтеральном питании. 

Возможные причины диареи:

1. Любая антибиотикотерапия (дизбиоз, Cl.perfringens, псевдомембраноз­

ный колит)

2. Нарушение технологии энтерального питания (контаминация, темпера­

тура смеси, скорость введения смеси и т.п.)

3. Тяжесть критического состояния (гипоальбуминемия, гипокалиемия, 

артериальная гипоксемия и метаболический ацидоз)

4. Сопутствующая патология (сахарный диабет, гипотиреоз)

5. Медикаментозная терапия (антациды, Н2-блокаторы, теофиллин)



Как было показано выше, использование энтеральных полисубстрат- 

ных смесей, обогащённых пищевыми волокнами (смеси типа Файбер) в 

нутритивной поддержке нейрореанимационных больных снижают частоту 

госпитальной диареи до 13%. Полученные в результате исследования 

благоприятные эффекты позволяют включить энтеральные смеси с волок­

нами в протокол лечения и профилактики нарушений пищеварения у 

больных в критическом состоянии, находящихся на энтеральном питании. 

Разработанный «алгоритм действий врача при развитии диареи у больно­

го в критическом состоянии» с использованием энтеральных диет типа 

Файбер может быть рекомендован у больных с острой тяжёлой цереб­

ральной недостаточностью.



Резюме

Проведенное исследование по оценке первичной и вторичной эффек­

тивности методики раннего энтерального зондового питания низкоуглеводной 

безлактозной полисубстартной энтеральной диетой типа Диабет у пациентов с 

острой церебральной недостаточностью, осложнившейся стрессовой гипергли­

кемией, показало, что данная методика имеет преимущества в сравнении с тра­

диционной нутритивной поддержкой стандартными полисубстратными без- 

лактозными диетами. Оцениваемая методика по сравнению с нутритивной 

поддержкой стандартными полисубстратными энтеральными смесями в соче­

тании с традиционным лечением является достоверно более эффективным ме­

тодом коррекции стрессовой гипергликемии и позволяет добиться достоверно­

го уменьшения выраженности синдрома гиперкатаболизма, сокращения дли­

тельности ИВЛ и длительности пребывания в стационаре (у выживших паци­

ентов).

Проведенное исследование по оценке эффективности «алгоритма дей­

ствий врача при развитии диареи у больного в критическом состоянии» у 

пациентов с острой церебральной недостаточностью показало, что проведение 

нутритивной поддержки полисубстартной энтеральной диетой (тип Файбер) 

имеет преимущества в сравнении с традиционной нутритивной поддержкой 

стандартными полисубстратными безлактозными диетами. Оцениваемая ме­

тодика по сравнению с нутритивной поддержкой стандартными полисубстрат­

ными энтеральными смесями является достоверно более эффективным мето­

дом лечения и профилактики развития госпитальной диареи.



Глава 5. Динамический метаболический мониторинг как основа прове­

дения нутритивной поддержки при ОЦН сосудистого генеза

Все больные с острой церебральной недостаточностью тяжёлой степени 

переносят синдром гиперметаболизма -  гиперкатаболизма, что подтвер­

ждается показателями азотистого баланса, маркерами белковой недоста­

точности и повышенной реальной энергопотребностью. Полученные ре­

зультаты негативного влияния белково-энергетической недостаточности 

на церебральные процессы при тяжёлых инсультах, указывают на целесо­

образность введения методики метаболического мониторинга для пони­

мания динамики развития расстройств обмена пластического материала и 

энергосубстратов в остром периоде нарушения мозгового кровообраще­

ния и определения возможности более активного вмешательства.

С этой точки зрения демонстративным является следующий клинический 

пример. История болезни № 44696. Больная Н, 15 лет, рост: 155 см , вес: 50 

кг. Диагноз при поступлении: субарахноидальное кровоизлияние. Уровень 

сознания - умеренная кома, проводится искусственная вентиляции лёгких. 

На 3-и сутки происходит угнетение сознания до глубокой комы на фоне по­

вторного кровоизлияния в левое полушарие мозжечка. Отмечается появление 

признаков диэнцефального синдрома. В экстренном порядке произведена 

декомпрессивная трепанация задней черепной ямки. На 4-е сутки зарегист­

рировано развитие церебрального ангиоспазма, острой полиневропатии, на 

14-е сутки уровень сознания повысился до сопора. В 21-е сутки появились 

попытки фиксации взора. На 25-е сутки уровень сознания - глубокое оглуше­

ние. 27-е сутки -  переведена на спонтанное дыхание через трахеостомиче- 

скую трубку. 30-е сутки - деканюлировна. На 45-е -  выписана домой в 

удовлетворительном состоянии, в ясном сознании, без двигательного дефи­

цита.

Динамический метаболический мониторинг больной Н.

1. Расчётная суточная энергопотребность больной в первые сутки



1) по формуле Харрис -  Бенедикта составила 1800 ккал\сутк

2) Путём определения суточных потерь (по Шелдону) -  2080 ккал\сутки

3) По определению показателя суточного потребления кислорода 2500 

ккал\сутки.

Далее данные динамического метаболического мониторинга представлены в 

следующей таблице.

Динамический метаболический мониторинг больной Н.
Таблица 5.1

су­
тки

Общ.
белок,
г\л

Альбу­
мин,
г\л

Экскреция 
азота с 
мочой, 
г\сутки

Интегральное 
значение энер­
гопотребности 
ккал\сутки

Степень ги­
пермета­
болизма, 
ккал\кг\сутки

Энерго­
баланс,
ккал\сут
ки

1 59 28 16 2500 50 -2000
3 71 26,3 18 2500 50 -1000
7 62 26,8 24 2100 42 +400
14 67 33 18 1500 30 +750
21 47 28 8 1800 36 + 100
24 58 33 12 2000 40 0

31 78 31 23 Спонтанное
дыхание 36 +200

По данным таблицы наблюдается в первые сутки отрицательный энергоба­

ланс, в связи с отсутствием парентерального компонента питания, тяжёлой 

степенью гиперметаболизма. К седьмым суткам по результатам динамиче­

ского метаболического мониторинга достигнут положительный энергоба­

ланс, с уменьшением гиперметаболизма до средней степени тяжести. Как 

видно из таблицы, на 21-е и последующие сутки, не смотря на стабилиза­

цию неврологического статуса, по результатам динамического метаболиче­

ского мониторинга, была необходима полноценная нутритивная поддержка 

при восстановлении адекватного спонтанного дыхания, в течение реабили­

тационного периода.



Программа динамического метаболического мониторинга включает в 

себя следующие составляющие:

I. Расчет реальной суточной энергопотребности больного. Для определе­

ния истинного расхода энергии интегрально оцениваются данные трех 

основных методов:

1)Расчет показателя энергопотребности по модифицированной формуле 

Харрис -  Бенедикта с использованием уточняющих поправочных коэф­

фициентов-факторов активности, температуры и повреждения.

2) Расчет показателя энергопотребности путем определения мочевых и 

немочевых потерь азота ( по Шелдону).

3) Расчет реальной суточной энергопотребности больного через определе­

ние показателя суточного потребления кислорода.

II. Оценку степени гиперметаболизма. Легкий гиперметаболизм соответ- 

свует энергопотребности 30-35 ккал\кг\сутки, гиперметаболизм средней 

степени тяжести -  35-40 ккал\кг сутки, тяжелый гиперметаболизм- более 

40-50 ккал\кг\сутки [23].

III. Оценку степени белкового гиперкатаболизма. Основным показателем, 

позволяющим оценить выраженность катаболической реакции, является 

суточная экскреция азота с мочой. Потери азота с мочой от 10 до 15 г в 

сутки соответствуют незначительной выраженности реакций белкового 

катаболизма. Экскреция от 15 до 20 г характерна для больных с умеренно 

выраженным катаболизмом. Тяжёлая катаболическая реакция характери­

зуется потерями азота с мочой более 20 г в сутки, что соответствует поте­

ре более 120 г белка [54].

IV. Определение степени нарушений нутритивного статуса на основании 

анализа основных параметров нутритивного статуса: общего белка, аль­

бумина сыворотки крови, обшей железо-связывающей способности сыво­

ротки крови и трансферрина. общего количества лимфоцитов перифери­

ческой крови, индекса Кетле, азотистого баланса.



V. Определение потребности организма в донаторах пластического мате­

риала (белки, аминокислоты) и донаторах энергии (углеводы и липиды).

VI. Динамическая ежедневная оценка эффективности проводимой нутри­

тивной поддержки

1) Мониторинг объёма усвоенного энтерального питания.

2) Профилактика и коррекция гипергликемии.

3) Профилактика и коррекция диареи.

В дальнейшем было проведено исследование, направленное на оценку 

эффективности предложенной методики динамического метаболического 

мониторинга у больных с острыми церебральными инсультами, преимущест­

венно геморрагического генеза.

На данном этапе исследования в условиях отделения нейрореанимации 

клиники нервных болезней и нейрохирургии ГКБ № 40 было обследовано 37 

больных с тяжёлым геморрагическим инсультом, у которых нутритивная 

поддержка проводилась в традиционном режиме с использованием эмпири­

ческих принципов расчета потребностей больного в источниках азота и энер­

госубстратах (1 группа), и 54 пациента (2 группа),у которых подбор опти­

мальной программы нутритивной поддержки осуществлялся индивидуально 

на основании методов динамического метаболического мониторинга. Тя­

жесть инсульта определялась клинически по оценке тяжести церебральной 

недостаточности Единой Междисциплинарной классификации [5] и под­

тверждена данными КТ и МРТ. Возраст больных составлял от 20 до 65 лет. 

Уровень сознания по шкале ком Глазго -  от 13 до 9 баллов. Из обеих групп 

были исключены пациенты с глубоким нарушением сознания типа комы и 

больные погибшие в течение первых трёх суток с момента развития инсуль­

та. Все пациенты получили стандартную базовую терапию, полный объём 

необходимых нейрохирургических вмешательств и весь комплекс мероприя­

тий по общему уходу и реабилитации.

Больные первой группы получали стандартное энтеральное зондовое 

питание с содержанием белка 80 -  100 г/ сутки или 2000 -  2500 ккал/сутки.



Пациенты второй группы получали нутритивную поддержку, основываясь на 

индивидуальных белково-энергетических потребностях по данным метабо­

лического мониторинга. Нутритивная поддержка в этой группе больных про­

водилось преимущественно смешанным типом питания: энтеральным (энте­

ральные полисубстратные смеси) и парентеральным (растворы аминокислот 

и жировых эмульсий).

Средняя суточная потребность в белке и энергии в группе 2 составила 

2800 - 3000 ккал/сутки и 120 г белка в сутки. Смертельные исходы, как вид­

но из рисунка 5.1, сопровождались несколько более выраженной гипермета- 

болической реакцией с прогрессирующим повышением экскреции азота с 

мочой, не смотря на то, что в первые сутки заболевания уровень выделения 

азота был идентичным.
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Рисунок 5.1. Экскреция азота (г/сутки) у умерших и выживших пациентов во 

второй группе с тяжелыми геморрагическими инсультами на 1,3,7 сутки.



Как видно из рис. 5.1 проведенный сравнительный анализ динамики 

экскреции азота выявил достоверное повышение степени гиперкатаболизма 

в обеих группах, но более высокие показатели потерь пластического мате­

риала наблюдались в первой группе, где проводилась стандартная (эмпири­

ческая) и в результате, по-видимому, менее адекватная нутритивная под­

держка.

Таблица 5.2

Экскреция азота за сутки при тяжелых геморрагических инсультах на 1, 3, 7 

сутки с момента развития заболевания.

1 группа 

(п=37)

2 группа 

(п=54)
Р

1 сутки 17,11 ±1,8 16,44 ±1,67 >0,5

3-и сутки 25 ±1,9 19 ±2,1 0,047

7-е сутки 32 ±2,6 23 ±1,38 0,001

Обращает на себя внимание, что при оценке целого ряда параклиниче­

ских показателей нами было обнаружено, что количество нейротрофических 

осложнений, таких как госпитальная пневмония и пролежни (таблица 5.2) 

было достоверно (тест хи-квадрат) больше в первой группе больных.. При­

менении методики динамического метаболического мониторинга тем самым 

позволило снизить частоту развития госпитальной пневмонии на 22 %, а час­

тоту развития пролежней - на 15 %.



Нейротрофические осложнения и летальность у больных с тяжелыми цереб­

ральными инсультами.

1-я группа 

п = 37

2-я группа 

п = 54
Р

Пневмония 10 (27,02 %) 3 (5,55 %) 0,011

Пролежни 11 (29,7%) 6(11,11 %) 0,04

Кровотечения из

стрессовых язв 2 (5,4 %) 0 0,32

желудка

Особенностью нутритивного статуса у больных с острыми нарушения­

ми мозгового кровообращения является тот факт, что в большинстве случаев 

функциональная активность желудочно -  кишечного тракта сохранена. 

Стрессовая реакция с поражением слизистой ЖКТ в данном случае, вероят­

нее всего формируется в течение первой фазы системного воспалительного 

ответа (фаза ЕВВ, первые 1 2 - 2 4  часов). В связи с этим необходима как 

можно более ранняя и полноценная коррекция нутритивной недостаточно­

сти как энтеральным, так и при необходимости парентеральным путём, пре­

дупреждая развитие белково -  энергетической недостаточности, трофических 

осложнения со стороны ЖКТ (стрессовые язвы, парезы желудка и кишечни­

ка), и вторичных трофических нарушений, возникающих на фоне стрессор- 

ного истощения и снижения иммунитета. В связи с этим также необходимо 

отметить, что у двух пациентов из первой группы было зафиксировано уме­

ренное кровотечение из острых стрессовых эрозий желудка, что подтвержда­

лось данными фиброгастроскопии. Во второй группе острых стрессовых по­

вреждений желудка и желудочных кровотечений отмечено не было.



Резюме

Неоднократно рядом российских и зарубежных исследователей было 

доказано, что следствием неполноценной коррекции белково-энергетической 

недостаточности у нейрореанимационных больных является развития ряда 

осложнений, в первую очередь, инфекционного происхождения.

При проведении нутритивной обеспечения на основании системы ди­

намического метаболического мониторинга были получены клинически 

важные результаты в виде уменьшения выраженности белкового гиперката­

болизма, снижения частоты нейротрофических осложнений - госпитальных 

пневмоний, пролежней, а также отсутствия желудочно -  кишечных стрессо­

вых кровотечений. Таким образом, в связи с тем, что неполноценное белково 

- энергетическое обеспечение вызывает прогрессирование гиперметаболиче- 

ского состояния, для оказания адекватной нутритивной поддержки больным 

с ОНМК в комплексе лечебных мероприятий необходимо проводить раннюю 

диагностику нарушений питания и раннюю (с первых часов) нутритивную 

поддержку, основываясь на показателях динамического метаболического мо­

ниторинга. Базовым принципом в выборе объёмов и типов нутритивных сред 

следует считать определение индивидуальных потребностей пациента в нут- 

риентах, основанное на оценке как степени белково-энергетической недоста­

точности, оценке эффективности стартовой программы искусственного пи­

тания, так и интегральных метаболических расчетах истинных потерь азота 

и потребления энергии.

Заключение

Инсульт является третьей по частоте причиной смерти в мире. Ежегодно 

от инсульта умирают около 5 млн человек, а более 15 млн переносят нефа­

тальный инсульт. 25% больных умирают в течение первого месяца и около 

40% - в первый год. Многочисленными исследованиями установлено, что 

адекватное питание пациентов способствует более быстрому выздоровлению 

больных, уменьшает потребление медицинских ресурсов и снижает расходы
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на лечение. В связи с явной недостаточностью и неоднозначностью данных о 

нарушениях белкового и энергетического звеньев гомеостаза, изменений 

нутритивного статуса у больных с тяжёлой церебральной недостаточностью 

сосудистого генеза актуальным является проведение исследовательской ра­

боты, направленной на выявление основных закономерностей формирования 

расстройств белкового и энергетического обмена при ОНМК. Полученные 

данные могут позволить сформулировать и внедрить в клиническую практи­

ку новые алгоритмы и методы диагностики синдрома гиперметаболизма- 

гиперкатаболизма, а также повысить эффективность программ ранней нутри­

тивной поддержки у больных нейрореанимационного профиля.

Проведенное открытое проспективное контролируемое исследование 

у 135 нейрореанимационых больных, без грубой соматической патологии, у 

которых критическое состояние развилось вследствие острого тяжёлого на­

рушения мозгового кровообращения позволило выявить целый ряд важных 

закономерностей. По данным исследования белкового статуса у всех боль­

ных выявлено нарастание экскреции азота от первых до седьмых суток, что 

позволяет утверждать, что белковый гиперкатаболизм развивается практиче­

ски у всех пациентов с тяжелым ОНМК, требующим пребывания в отделении 

реанимации и интенсивной терапии. Тяжесть белковой недостаточности в 

первые семь суток церебрального поражения варьировала от легкой до тя­

желой степени, на что указывает динамика сывороточных уровней общего 

белка, альбумина сыворотки крови, уровня суточной экскреции азота с мо­

чой. Белковый статус, безусловно, зависит от тяжести церебрального пора­

жения, а глубина расстройств белкового обмена влияет на прогноз. При этом 

течение острого периода тяжёлого инсульта в большинстве случаев сопро­

вождается развитием выраженного синдрома гиперкатаболизма -  гипермета­

болизма. Дальнейшее исследование взаимосвязи между проведением про­

длённой ИВЛ и прогрессированием белковой недостаточности и энергетиче­

ского гиперметаболизма при тяжёлых инсультах также продемонстрировало 

наличие более выраженных расстройств белково-энергетичиского обмена у



данной категории пациентов с ОНМК. При проведении исследования реаль­

ной энергопотребности четырьмя различными методами было продемонст­

рировано, что у всех больных с тяжелым ОНМК развивается гиперметабо­

лизм средней и тяжелой степени. Также было доказано, что в клинической 

практике целесообразно использовать интегральный показатель более про­

стых и доступных для большей части реанимационных отделений и палат 

интенсивной терапии методик, таких как

Полученные результаты, с нашей точки зрения, доказывают негативное 

влияние белково-энергетической недостаточности на динамику церебраль­

ных процессов при тяжёлых инсультах, отражают уровень гиперметаболиче- 

ских -  гиперкатаболических изменений, доказывают целесообразность вве­

дения процедуры метаболического мониторинга для более целостного пони­

мания динамики церебрального поражения в остром периоде острого нару­

шения мозгового кровообращения.

Проведенная в дальнейшем оценка новых методов нутритивной коррек­

ции расстройств белкового и энергетического обмена при ОНМК позволила 

сформулировать ряд принципиальных положений, важных для клинической 

практики. Так, было доказано, что раннее энтеральное зондовое питание низ­

коуглеводной безлактозной полисубстартной энтеральной диетой типа Диабет 

у пациентов с острой церебральной недостаточностью, осложнившейся стрес­

совой гипергликемией,, в сочетании с традиционным лечением является дос­

товерно более эффективным методом коррекции стрессовой гипергликемии и 

позволяет добиться достоверного уменьшения выраженности синдрома гипер­

катаболизма, сокращения длительности ИВЛ и длительности пребывания в 

стационаре (у выживших пациентов). А проведение нутритивной поддержки 

полисубстартной энтеральной диетой (тип Файбер) по разработанному «Алго­

ритму действий врача при развитии диареи у больного в критическом со­

стоянии» является достоверно более эффективным методом лечения и профи­

лактики развития госпитальной диареи.



Для более корректной и удобной оценки расстройств белкового и энер­

гетического обмена при ОНМК была разработана оригинальная методика 

динамического метаболического мониторинга, которая является альтернати­

вой эмпирическим подходам. При проведении нутритивного обеспечения 

больного на основании системы динамического метаболического мониторин­

га достоверно уменьшается выраженность белкового гиперкатаболизма, 

снижается частота нейротрофических осложнений - госпитальных пневмо­

ний, пролежней, а также желудочно -  кишечных стрессовых кровотечений. 

Таким образом, в связи с тем, что неполноценное белково-энергетическое 

обеспечение вызывает прогрессирование гиперметаболического состояния, 

для оказания адекватной нутритивной поддержки больным с ОНМК в ком­

плексе лечебных мероприятий необходимо проводить раннюю диагностику 

нарушений питания и раннюю (с первых часов) нутритивную поддержку, 

основываясь на показатели динамического метаболического мониторинга. 

Базовым принципом в выборе объёмов и типов нутритивных сред следует 

считать определение индивидуальных потребностей пациента в нутриентах, 

основанное на оценке как степени белково-энергетической недостаточности, 

оценке эффективности стартовой программы искусственного питания, так и 

интегральных метаболических расчетах истинных потерь азота и потребле­

ния энергии.

Выводы

1. Синдром гиперметаболизма-гиперкатаболизма развивается у всех 

больных с тяжёлой острой церебральной недостаточностью сосудистого ге­

неза и прогрессирует в течение первых 7-10 суток вне зависимости от исхода 

заболевания. Увеличение потерь азота, гипопротеинемии, гипоальбумине- 

мии и потребления энергосустбтратов прекращается только к 10-14 суткам от 

момента начала инсульта, но при этом сохраняется умеренно повышенная 

потребность больного в энергии и белках.



2. У больных ОНМК с исходным более глубоким нарушением сознания 

(менее 9 баллов по шкале ком Глазго) развивается более выраженная белко­

во-энергетическая недостаточность. Наличие дислокационного синдрома, 

паренхиматозного кровоизлияния существенно не усиливает явления гипер­

катаболизма-гиперметаболизма. Напротив, необходимость проведения боль­

ному длительной ИВЛ более 72 часов приводит к достоверному усилению 

катаболических процессов и требует большего энергопотребления.

3. Простая и доступная система прикроватного динамического метаболи­

ческого мониторинга позволяет корректно и оперативно формировать про­

грамму индивидуальной нутритивной поддержки больного с ОЦН сосуди­

стого генеза и включает в себя: интегральное определение реальной энерго­

потребности, определение степени гиперметаболизма и степени гиперката­

болизма, тяжести расстройств нутритивного статуса, определение потребно­

стей в макро и микронутриентах, анализ эффективности стартовых схем ран­

ней нутритивной поддержки.

4. Разработанной система метаболического динамического мониторинга 

у больных с тяжелой церебральной недостаточностью позволяет снизить вы­

раженность белкового гиперкатаболизма, существенно уменьшить частоту 

нейротрофических осложнений (госпитальной пневмонии и пролежней) и, 

по-видимому, снизить частоту острых кровотечений из стрессовых язв же­

лудка.

5. Раннее энтеральное питание специализированными (тип Диабет и тип 

Файбер) энтеральными зондовыми диетами у пациентов с острой церебраль­

ной недостаточностью в сочетании с традиционным лечением является эф­

фективным методом коррекции стрессовой гипергликемии, а также профи­

лактики и лечения госпитальной диареи у больных на продленной ИВЛ.



1. Оценка выраженности синдрома гиперкатаболизма-гиперметаболизма 

у больных с тяжелой ОЦН сосудистого генеза должна проводится на 

интенсивном этапе оказания помощи ежедневно и включать в себя: 

определение уровней протеинемии, альбуминемии, потерь азога с мо­

чой, абсолютное количество лимфоцитов в периферической крови, ре­

альную энергопотребность.

2. Программа стартовой нутритивной поддержки стоится исходя из по­

требностей больного в энергии 35 ккал\кг\сутки и в белке 1,5 

г\кг\сутки. Но уже со 2-3 суток интенсивной терапии нутритивная под­

держка проводится только на основании данных динамического мета­

болического мониторинга, который включает в себя: интегральное оп­

ределение реальной энергопотребности (по Харрис-Бенедикту, по 

Шелдону, по потреблению кислорода), определение степени гиперме­

таболизма и степени гиперкатаболизма, тяжести расстройств нутри­

тивного статуса, определение потребностей в макро и микронутриен- 

тах, анализ эффективности стартовых схем ранней нутритивной под­

держки.

3. При повышении уровня глюкозы в сыворотке крови более 7 ммоль\л у 

больных с ОНМК, не страдающих сахарным диабетом, необходимо пе­

ревести больного на схему энтерального питаниями смесями типа Диа­

бет с 4 кратным мониторингом глюкозы крови.

4. При возникновении жидкого стула более 3 раз в сутки у больного с тя­

желой ОЦН следует использовать пошаговый «алгоритм действий вра­

ча при развитии диареи у больного в критическом состоянии», оцени­

вающий возможные 1) этиологические факторы диарейного синдрома,

2) нарушение технологии энтерального зондового питания и 3) вклю­

чающий в рацион зондового питания диеты типа Файбер.
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