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М етаболизм  и его состояние при и н сульте  —  не совсем п р и вы чн ая  и непо
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Резюме
В связи с явной недостаточностью данны х о наруш ениях белкового и энергетического 

звеньев гомеостаза, изменений нут рит ивного ст ат уса у больны х с тяж елой церебральной  
недостаточностью сосудистого генеза, акт уальны м  стало проведение исследовательской ра
боты, направленной на выявление основных закономерностей формирования расст ройст в  
белкового и энергетического обмена при ОНМК. В проспект ивном режиме были обработаны  
истории болезни 98 больных с геморрагическим инсульт ом  и двух больны х с инф аркт ом  
средней мозговой арт ерии, получавш их лечение в от делении реанимации межобластного м и к 
ронейрохирургического цент ра ГКБ №40 г. Екат еринбурга, в результ ат е чего был выявлен  
ряд важных закономерностей. Так было обнаружено, что гиперметаболизм развивается пр а к
т ически у всех пациентов, а тяж есть белковой недост ат очности в первые семь сут ок це
ребрального пораж ения варьирует  от легкой до тяж елой степени. Также была выявленна  
взаимосвязь между угнетением сознания и белковой недостаточностью, а прогрессирующ ее 
снижение общего белка сыворотки крови у пациент ов в коме дало повод к заклю чению  о 
важной роли белковой недостаточности в генезе острого церебрального повреж дения. Данное 
предположение было подтверждено исследованием в группах с определением см ещ ения сре
динны х ст р укт ур  головного мозга, где дислокация сопровождалась достоверно более низким и  
показат елями общего белка сыворотки крови Полученные результ ат ы  доказывают целесо
образность введения процедуры метаболического монит оринга для лучш его поним ания к л и 
нической динам ики церебрального поражения в остром периоде острого наруш ения мозгового 
кровообращения.

К лю чевы е слова: острое нарушение мозгового кровообращения, гиперметаболизм-гиперка- 
таболизм, белково-энергетическая недостаточность.

мость изучения возможных механизмов воздей-Введение
Появление в последние десятилетия дан- ствия белково-энергетической составляющей в

ных о прогрессировании явлений метаболичес- патогенезе острой тяжелой церебральной не
кой дисфункции в критических состояниях при- достаточности сосудистого происхождения,
вело к многочисленным исследованиям  по
изучению проблемы белково — энергетическо- МдТерИЭЛЫ И МвТОДЫ
го дефицита у больных в реанимационных от- Проведенное исследование у 100 больных
делениях с различными острыми заболевания- отделения реанимации с зарегистрированным
ми [3, б, 7, 8, 9]. острым церебральным поражением и явления-

Но одна категория больных оказалась нео- ми гиперкатаболизма — гиперметаболизма по-
хваченной. Это пациенты с церебральными ин- зволило выявить ряд закономерностей эволю-
сультами. В связи с этим возникла необходи- ции метаболической дисфункции у больных с
______________________________________________ острым нарушением мозгового кровообращения.
Гаджиева Н.Ш. -  врач анестезиолог-реаниматолог РАО ® проспективном реж име были обработаны

3 ГКБ N° 40; истории болезни 98 больных с геморрагичес-
Лейдермап И.Н. -  д.м.н., зам директора Клинического К И М  инсультом И Двух больных С инфарктом

инст ит ут а мозга СУНЦ р а м н . средней йюзговой артерии, получавших лече-



Рисунок 1. Динамика суточной экскреции азо
та с мочой на 1-е, 3-и, 7-е сутки у 
вы ж ивш их и умерших пациентов 
с острым наруш ением мозгового 
кровообращ ения

ние в отделении реанимации межобластного 
микронейрохирургического центра ГКБ №40 г. 
Екатеринбурга. Тяжесть инсульта определялась 
клинически по оценке тяж ести церебральной 
недостаточности Единой Междисциплинарной 
классификации (1985 год) [4] и подтверждена 
данными КТ и МРТ. Возраст больных колебал
ся от 14 до 65 лет. Уровень сознания по шкале 
ком Глазго — от 13 до 9 баллов. Из обеих групп 
были исключены пациенты с глубоким нару
шением сознания типа комы и больные погиб
шие в течение первых трех суток с момента 
развития инсульта. Все пациенты получали 
стандартную  интенсивную терапию , полный 
объем необходимых нейрохирургических вме
ш ательств и весь комплекс мероприятий по 
общему уходу и реабилитации.

Результаты
Широко известна высокая летальность у 

пациентов с острыми нарушениями мозгового 
кровообращения [2]. Для определения влияния 
расстройств белкового статуса на выживаемость 
были выделены подгруппы группы выживших 
и умерших в реанимационном отделении в те
чение острого периода острого нарушения моз
гового кровообращения. При анализе наруше
ний белкового ст ату с а  в данны х группах  
выживших и умерших пациентов достоверных 
различий по сывороточным уровням общего 
белка и альбумина в острый период церебраль
ного поражения выявлено не было.

При исследовании показателя экскреции 
азота в первые сутки острого церебрального 
повреж дения определяется исходно равный 
уровень данного показателя в популяциях вы
живших и умерших больных. Значительное и

Рисунок 2. Д инам ика уровня общего белка 
сы воротки крови в 1-е, 3-и, 7-е 
сутки в группах с уровнем созна
ния по ш кале ком Глазго меньше 
и больш е 9 баллов

достоверное увеличение азотурии зарегистри
ровано на третьи сутки в группе умерших па
циентов.

На седьмой день острого нарушения мозго
вого кровообращения проявления гиперкатабо
лизма сохранялись в группе умерших и посте
пенно н арастали  с развитием  увеличения 
белковых расходов в группе выживших (рис. 1).

Подобная динамика азотистого баланса, 
вероятнее всего отраж ает разные процессы, 
протекающие в остром нарушении мозгового 
кровообращения. Несмотря на относительно 
равные цифры экскреции азота на седьмые 
сутки в группе выживших и умерших пациен
тов, по нашему мнению, высокий уровень азо
турии у выживших связан с возобновляющей
ся двигательной активностью, более высоким 
уровнем бодрствования. Напротив, в группе 
умерш их, вероятнее всего, увеличение бел
ковых расходов было связано с прогрессиро
ванием гиперкатаболизма на фоне прогресси
рования синдрома системного воспалительного 
ответа и полиорганной недостаточности.

Данные о связи белковой недостаточности 
и неврологического дефицита расплывчаты, в 
основном выявлена взаимосвязь между нейро- 
трофическими осложнениями и связанной с 
ними летальностью у больных с инсультами [1, 
5, 6]. Существует предположение о непосред
ственной связи белковой и церебральной недо
статочности в среде реаниматологов и невро
п атологов  [1, 5]. О днако , нами не бы ло 
обнаружено работ в отечественной и зарубеж 
ной литературе по изучению взаимосвязи бел
ковой недостаточности и церебрального деф и
ци та в гр у п п е  п ац и ен то в  с тя ж е л ы м и  
инсультами в отделениях реанимации и интен-



Таблица 1. Д инам ика уровня общ его белка 
сы воротки крови в 1-е, 3-и, 7-е 
сутки в группах с уровнем созна
ния по ш кале ком Глазго меньше 
и больше 9 баллов

Дата

Шкала ком Глазго 
> 9 баллов

Шкала ком Глазго 
< 9 баллов п

п общий 
белок г/л п общий 

белок г/л

г

1-е сутки 90 63,4±9,2 10 58,4±6,6 0,096

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

сивной терапии. В связи с этим представляется 
особенно значимым обнаруженная взаимосвязь 
уровней общего белка и глубины угнетения 
сознания по шкале ком Глазго в виде прогрес
сирующего снижения общего белка сыворотки 
крови у пациентов в коме первично церебраль
ной этиологии {табл. 1 и рис. 2). Угнетение со
знания ниже 9 баллов по шкале ком Глазго 
сопровождалось выраженной белковой недоста
точностью с первых суток заболевания. Данное 
наблюдение дает повод предположить о воз
можном участии гипопротеинемии в генезе бо
лее грубой церебральной недостаточности еще 
до развития признаков нутритивной недоста
точности, связанной с острым тяжелым цереб
ральным поражением.

При анализе содержания альбумина сыво
ротки крови у пациентов с острым нарушени
ем мозгового кровообращения выявлено, что 
на первые и третьи сутки уровень альбумина 
был достоверно ниже в группе пациентов с 
более низким уровнем сознания {табл. 2).

В анализе динамики экскреции азота с 
мочой критическими такж е стали третьи сут
ки в группе больных с угнетением сознания до 
комы, где значимо выше была азотурия.

В последующие сутки наблюдается уси
ление азотурии в двух группах, независимо 
от уровня сознания. Рис. 3 отчетливо демон
стрирует прогрессирование гиперкатаболиз-

Таблица 2. Динамика уровня альбумина (г/л ) 
сы воротки крови в 1-е, 3-и, 7-е 
сутки в группах с уровнем созна
ния по ш кале ком Глазго меньше 
и больш е 9 баллов

Дата
Шкала ком Глазго 
больше 9 баллов

Шкала ком Глазго 
меньше 9 баллов Р

п г/л п г/л
1-е сутки 29 24,61 ±1,23 8 28,99±1,17 0,012
3-и сутки 29 29,9 ± 5,70 5 24,90±1,70 0,001
7-е сутки 24 28,0 ± 4,70 6 26,00±3,37 0,287

ма в течение недели в обеих группах пациен
тов с острым нарушением мозгового кровооб
ращения.

Явления белкового гиперкатаболизма в обе
их группах, по нашему мнению, такж е имеют 
различное происхождение: в популяции с уг
нетенным сознанием они развиваются в связи 
с прогрессированием синдромом системного 
воспалительного ответа и полиорганной н ед о-■ 
статочности, у пациентов с более высоким 
уровнем сознания — за счет повышения уров
ня бодрствования и физической активности. 
Данный результат подтверждает ранее описан
ное предположение, полученное при анализе 
экскреции азота в подгруппах выж ивш их и 
умерших больных.

Одной из основных составляющих органи
ческого пораж ения головного мозга при т я 
ж елых инсультах является дислокационный 
синдром — отклонение срединных структур  
головного мозга от срединной линии за счет 
объемного образования, отека вещ ества голов
ного мозга [11, 12, 13]. Мы предположили, что 
повреж дение срединны х стр у кту р , о тв е т 
ственных за нейроэндокринную регуляцию , 
вносит свой вклад в формирование гиперка- 
таболичесого синдрома. В связи с этим при ис
следовании пациентов с тяж елой острой це
ребральной  недостаточностью  сосудистого 
генеза была выделена субпопуляция больных 
с подтвержденным лучевой диагностикой дис
локационным синдромом. Для выявления на
личия взаимосвязи дислокационных проявле
ний с г и п е р к а т а б о л и ч е с к и м  си н д ром ом  
определялись суточная экскреция азота, уро
вень общего белка, альбумина сыворотки кро
ви на первые, третьи и седьмые сутки остро
го н аруш ен и я  мозгового кровообращ ения. 
Пациенты с дислокацией срединных структур 
головного мозга не различались по возрасту 
и полу и составляли 42% от общего количе
ства исследованных пациентов.

При сравнении уровней общего белка сы
воротки крови в острый период острого нару
шения мозгового кровообращения обращает на 
себя внимание устойчивая тенденция к умень
шению содержания общего белка ниже нормы 
в субпопуляции больных с дислокационным 
синдромом. Данные этого анализа подтверж 
дают неблагоприятное влияние белковой не
достаточности на динамику церебрального по
ражения при инсультах, {табл. 3).

Зависимость выраженности суточной экс
креции азота с мочой от смещения срединных 
церебральных структур не выявлена, при этом 
зарегистрирована аналогичная в обеих группах 
тенденция к развитию тяжелого гиперкатабо
лизма на 3-и и 7-е сутки острого тяж елого 
инсульта {табл. 4).



Рисунок 3. Динамика суточной экскреции азо
та с мочой в 1-е, 3-и, 7-е сутки в 
группах с уровнем сознания по 
шкале ком Глазго меньше и боль
ше 9 баллов

Обсуждение результатов
По данным исследования белкового стату

са у всех больных с ОЦН сосудистого генеза 
выявлено нарастание экскреции азота с пер
вых до седьмых суток. Следовательно, по ре
зультатам данной работы гиперметаболизм раз
вивается практически у всех пациентов от 14 
лет и старше с острой первичной церебраль
ной патологией, у которых имеется острое на
руш ение мозгового кровообращения тяж елой 
степени, требующее пребывания в отделении 
реанимации и интенсивной терапии. Тяжесть 
белковой недостаточности в первые семь суток 
церебрального поражения варьировала от лег
кой до тяж елой степени, на что указы ваю т 
цифры содержания общего белка, альбумина 
сыворотки крови, уровня суточной экскреции 
азота с мочой.

Т а к ж е  бы ла в ы я в л ен н а я  в за и м о с в язь  
между угнетением сознания и белковой недо
статочностью с первых суток заболевания по
зволила сделать предположение о прогности
ческом значении гипопротеинемии в развитии 
более глубокого угнетения сознания при ост
ром церебральном поражении сосудистого ге-

Таблица 3. Динамика общего белка сыворот
ки крови у пациентов с острым ин
сультом и дислокацией срединных 
структур мозга

Дата
Без дислокации С дислокацией

Р
п г/л п г/л

1-е сутки 58 63,6±9,10 42 63,0±8,10 0,351
3 -и  сутки 58 61,0±8,70 40 57,6±9,60 0,073
7-е сутки 46 62,0±7,33 27 56,0±8,01 0,045

неза. Прогрессирующее снижение общего бел
ка сыворотки крови у пациентов в коме пер
вично церебральной этиологии дало повод к 
размышлению о важной роли белковой недо
статочности в генезе острого церебрального 
повреж дения. Данное предположение было 
подтверждено исследованием в группах с оп
ределением смещения срединных структур го
ловного мозга при инсультах, где дислокация 
сопровождалась достоверно более низкими по
казателями общего белка сыворотки крови .

Заключение
Таким образом, течение острого периода 

тяжелого инсульта в большинстве случаев со
провождается развитием выраженного синдро
ма гиперкатаболизма — гиперметаболизма, тя 
ж есть которого, по всей видимости, может 
оказывать влияние на показатели клиническо
го исхода критического состояния.

Полученные результаты  динамического 
анализа параметров белкового обмена доказы
вают негативное влияние белковой недостаточ
ности на церебральные процессы при тяжелых 
инсультах, отражают уровень гиперметаболи- 
ческих — гиперкатаболических изменений, по
казывают целесообразность проведения метабо
лического мониторинга для лучшего понимания 
клинической динамики церебрального пораже
ния в остром периоде острого нарушения моз
гового кровообращения.

Таблица 4. Динамика суточной экскреции азо
та у пациентов с острым инсуль
том и дислокацией 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
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