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Синдром «Гиперметаболизм – гиперкатаболизм» 

n Неспецифическая системная ответная реакция
организма в ответ на повреждение разной
этиологии, характеризуется дисрегуляторными
изменениями в системе анаболизм-катаболизм:

n увеличение потребности в донаторах
пластического материала;

n рост энергопотребности;
n развитие патологической толерантности тканей

организма к обычным нутриентам;
n в результате формируется синдром белково-

энергетической недостаточности.



Факторы патогенеза, усугубляющие нарушения 
углеводного обмена 

Патогенез нарушений углеводного обмена
при ЧМТ связан:
n с метаболизмом самой глюкозы вместе с

регуляторными механизмами ее
гомеостаза;

n с механизмами компенсации возросших
метаболических потребностей организма в
целом и особенно мозга.

Унжаков В. В., 2009.



Гипергликемия

Инсулин
Гормон роста
Кортизол
Адреналин
Глюкагон
ФНОα, ИЛ 1,2,6

● ↑ продукция эндогенной глюкозы
● ↓ чувствительность тканей к  инсулину

Персистирующая гипергликемия



Стрессорная гипергликемия 

n Под стресс-индуцированной или стрессорной
гипергликемией понимают увеличение
содержания глюкозы в крови больных (не
страдающих сахарным диабетом) более 6,1
ммоль/л.

n Стрессорная гипергликемия длительное время
рассматривалась в качестве адаптивной реакции
на повреждение, не требующей неотложной
коррекции.

n В настоящее время целесообразность такой
коррекции доказана.

Усенко Л.В. и совт, 2010. 



Анализ данных исследований NINDS II и III, 
ATLANTIS A и B, ECASS II 

Сан-Франциско (7-9.02. 2007 г) метаанализ 38 исследований 

n Контроль уровня гликемии с помощью
внутривенной инфузии инсулина позволяет
снизить риск смерти на 15% в общей популяции
госпитализированных пациентов (относительный
риск [ОР] 0,75-0,97);

n У хирургических больных – в большей степени
(ОР 0,22-0,62).

n Тактика поддержания нормальных значений
уровня глюкозы 4,4-6,1 ммоль/л имела
преимущества перед концепцией сохранения
умеренной гипергликемии (ОР 0,54-0,93).

Jeon C.Y. et al., 2012; Badawi O. et al., 2012



Тактика интенсивной инсулинотерапии 

n Интенсивный мониторинг уровня глюкозы в крови и
поддержание нормогликемии может быть
эффективным нейропротекторным вмешательством.

n Действующее руководство Европейской
инициативной группы по инсульту (EUSI)
рекомендует вмешиваться при концентрации
глюкозы более 10 ммоль/л, а соответствующий пункт
руководства Американской ассоциации инсульта
(ASA) указывает в качестве предельно допустимого
уровень 16,6 ммоль/л

n Sahir S. Rassam et al., 2005.



Осложнения интенсивной  инсулинотерапии

n Возникновение гипогликемических состояний
(уровень глюкозы в крови менее 2,2 ммоль/л) на
фоне интенсивной инсулинотерапии.

n В различных открытых контролируемых
исследованиях было показано, что на фоне
интенсивной инсулинотерапии в 5–8% случаев
отмечается гипогликемия, требующая немедленной
коррекции.

n Частота возникновения в среднем была в 3 раза
выше, чем в группе контроля (ОР 1,9-6,3) и
варьировала в пределах 3-10%.

Devos P. et al., 2007



Оптимальная скорость введения глюкозы 

Глюкоза: 2–5 мг/кг в мин (200–500 г/сут)

• Подавление продукции 
эндогенной глюкозы

• Оптимальная утилизация 
углеводов

• Подавление глюконеогенеза 
на 80%

Singer P., et al. Cl. Nutr. 28(2009)387-400.



Исследование NICE SUGAR 

n Normoglycemia in Intensive Care 
Evaluation–Survival Using Glucose 
Algorithm Regulation trial

n 6100 пациентов хирургических и 
терапевтических отделений 
интенсивной терапии

n Более низкая выживаемость 
пациентов, получавших ИИТ

Griesdale DEG, et al. Intensive insulin therapy and mortality among critically
ill patients: a meta-analysis including NICE-SUGAR study data. 
CMAJ 2009;180(8):821-7.



Исследование NICE SUGAR 

n Сравнение влияния поддержания концентрации глюкозы на
двух разных уровнях на 90-дневную смертность пациентов
ОРИТ, обусловленную любыми причинами.

n 3 054 больных - группа жесткого контроля (уровень глюкозы
крови в пределах 4,5–6,0 ммоль/л).

n 3 050 - группа традиционного контроля (уровень глюкозы 10,0
ммоль/л или ниже).

n В группе с интенсивным контролем уровня глюкозы
умерли 829 пациентов (27,5%), а в группе с традиционным
контролем умер 751 пациент (24,9%).

n Отношение шансов увеличения смертности в группе с
интенсивным контролем составило 1,14 (95% ДИ: 1,02–1,28; р =
0,02).

n Тяжелая гипогликемия была зарегистрирована в 6,8% случаев
в 1 группе с жестким контролем и в 0,5% случаев во 2 группе.



Исследователи	 из	 университета	 Шанхая	 (КНР)	 сделали	 систематический	 обзор	 и	
мета-анализ	16	больших	исследований	 по	нутритивной	поддержке	 при	ЧМТ.		

n Резюме: полученные данные
свидетельствуют о лучшем исходе при
энтеральном кормлении, содержащем
иммуномодулирующие компоненты, через
зонд, установленный в тонком кишечнике.

n При тяжелой ЧТ и поражении ЖКТ –
предпочтительнее парентеральное
питание.



T.	Chowdhury,	S.	Kowalski,	Y.	Arabi,	H.	Dash.	

General	intensive	care	for	patients	with	

traumatic	brain	injury:	an	update.	
Saudi	Journal	of	Anesthesia.	Vol.8,	Issue	2,	2014.	

Считается,	 что	 небольшая	 гипергликемия	 (120-150	мг/дл)	может	 быть	 лучше	

для	исхода,	 поскольку	 в	 большей	 степени	обеспечивает	 потребность	мозга	 в	

глюкозе	 в	 критическом	 периоде.	 Исследования,	 в	 которых	 проводился	

жесткий	контроль	 гликемии,	показали,	что	гипогликемия	ведет	к	изменению	

соотношения	лактат/пируват	и	не	улучшает	неврологический	исход.	

Раннее ЭП увеличивает количество
CD4 клеток, соотношение CD4-CD8 и Т-
лимфоцитарный ответ. Также

улучшается гормональный профиль,
что связано в конечном итоге с
лучшим исходом.

University of Manitoba, 
Winnipeg R3E 0Z2, Canada.
E-mail: tumulthunder@gmail.co



n Оба метода в состоянии
обеспечивать снабжение
калориями больных с ЧМТ. ПП,
по сравнению ЭП, приводит к
более выраженной
гипергликемии.

n Вид нутриционной поддержки
не влияет на выраженность
воспалительного ответа и
клинический исход



n Нейрореанимационному контингенту больных 
необходим особый тип нутриционной поддержки, 
в связи с интенсификацией катаболизма и 
длительным  голоданием.

n Рекомендуется энтеральное желудочное 
введение смесей или смешанное энтерально-
парентеральное (если энтерально невозможно 
обеспечить более 60% потребностей).

n Общий калораж составляет 20-30 ккал/кг/день
С повышенным белковым содержанием.

Barcelona. Spain. Hospital Universitario San J. Al. 



Калораж

n 20-25 ккал/кг/сут
n У седированных пациентов: 25-30 

ккал/кг/сут
n Глюкоза: не более 5 г/кг/сут
n Жиры: 0,7-1,5 г/кг/сут
n Белки в первую неделю: 1.3-1.5 г/кг/сут 
n Начиная со второй недели: 1.3 /кг/сут



Глутамин
n Глутамин – незаменимая 

аминокислота в критических 
состояниях

n Парентеральное введение
дипептида у пациентов в
критических состояниях существенно
снижает смертность.

n Использование глутамина при ЧМТ
ранее было ограничено в связи с
теоретическим риском повышения
концентрации внутримозгового
глутамата, что привело бы к
усугублению нейронального
повреждения, отека головного мозга
и повышению ВЧД.

n Однако, 2 исследования показали
отсутствие влияния на уровень
глутамата и снижение частоты
инфекционных осложнений при
энтеральном введении у пациентов с
ЧМТ



Рекомендации: Когда ПП показано пациентам в 
критических состояниях, раствор аминокислот должен 
содержать 0,2-0,4 г/кг/сутки L-глутамина  (аланин –
глутаминдипептида (дипептивен) (Grade А).

Данные 3-х исследований уровня 1 и 4-х 
исследований уровня 2 включающих 530 пациентов в 
критических состояниях показали снижение  риска 
смерти благодаря содержанию в растворах 
глютамина.

Рекомендации ESPEN 2009
в интенсивной терапии



• В организме глютамин может образовываться из
глютаминовой кислоты под действием специального
фермента глютаминсинтеты.

• Глутамин является амидом моноаминодикарбоновой
глутаминовой кислоты, образуясь из неё в результате
прямого аминирования под воздействием
глутаминсинтетазы.

• Глютаминовая кислота относится к
нейромедиаторным кислотам и принадлежит к классу
«возбуждающих аминокислот».

• Глютаминовая кислота является двухосновной
(имеет две кислотные группы) алифатической
аминокислотой

.

Глутамин - глутаминовая кислота

Глютамин

Глютаминовая
кислота 



Функции глутаминовой кислоты

n 1. Интеграция азотистого обмена.
n 2. Синтез других аминокислот, в т.ч. и гистидина.
n 3. Обезвреживание аммиака.
n 4. Биосинтез углеводов.
n 5. Участие в синтезе нуклеиновых кислот.
n 6. Синтез фолиевой кислоты.
n 7. Окисление в клетках мозговой ткани с выходом 

энергии, запасаемой в виде АТФ.
n 8. Нейромедиаторная функция.
n 9. Превращение в гамма-аминомасляную кислоту.
n 10. Участие в синтезе цАМФ — посредника 

некоторых гормональных и нейромедиаторных 
сигналов.

n 11. Предшественник глутамина. 



Функции глутаминовой кислоты

n 12. Участие в синтезе цГМФ, который также 
является
посредником гормональных и медиаторных
сигналов.

n 13. Участие в синтезе ферментов, осуществляющих
окислительно-восстановительные реакции (НАД).

n 14. Участие в синтезе серотонина (опосредованное
через триптофан).

n 15. Способность повышать проницаемость 
мышечных   клеток для ионов калия.

n 16. Переносчик энергии к клеткам 
(гастроинтестинального  тракта, иммунной 
системы).



Транслокация

муцин

L - глутамин

коллаген

Транслокация
L - глутамин глюкозамин

Сбалансированный 
состав: 
Инфезол 40
•L-аминокислоты (14)                   
•углевод (ксилитол)               
•электролиты

Инфезол 100
•L-аминокислоты (19)                   
•электролиты

• всасывательная и 
барьерная функции
• образование слизи
• защита от 
самопереваривания

Инфезол 40, Инфезол 100 – полноценные растворы для 
парентерального питания. Наличие глютаминовой 
кислоты



Инфезол® 40                   Инфезол® 100

n В состав 4% раствора аминокислот
Инфезол 40 входят 8 незаменимых и 6
заменимых аминокислот, ксилитол и
электролиты (калий и магний).

n Содержит глутаминовую кислоту

n Содержит ксилитол, для
метаболических превращений которого
не требуется инсулин, уменьшает
протеолиз и предупреждает
образование кетоновых тел.

n Низкая осмолярность раствора (801,8
мОсмоль/л) позволяет использовать
его для проведения парентерального
питания через периферический
венозный доступ.

• Содержит 19 аминокислот, включая все 
незаменимые и основные 
полузаменимые аминокислоты.

• Поддерживает водный и электролитный 
баланс.

• Высокая биологическая ценность:
Аминокислоты в сумме: 100,0 г
Содержание общего азота: 15,6 г
Количество энергии: 400 ккал / 1700 кДж

• Сбалансированный аминокислотный 
состав позволяет использовать 
Инфезол® 100 при патологии печени

• 10% концентрация раствора 
аминокислот позволяет 
минимизировать объем инфузионной 
терапии

• Содержит глутаминовую кислоту



Главное показание для проведения 
парентерального питания

nГиперметаболизм
nГиперкатаболизм
nАутоканибализм
nПатологическая 

толерантность к обычной 
пище

Neurocritical patient. – Chapter 16. – Nutr. Hosp. – 2011. – N26 (Supl.2). – P.72-7



Нутриитивная поддержка у больных 
с острой церебральной недостаточностью

n При тяжелой ЧМТ и поражении ЖКТ –
предпочтительнее парентеральное питание.

n В рекомендациях Brain Trauma Foundation:
питание должно быть таким, чтобы к 7-му
дню после травмы достичь полного
возмещения калорий.

n Последние исследования: нутритивная
поддержка в первые 5 дней после ЧМТ
связана со снижением летальности.

Neurocritical patient. – Chapter 16. – Nutr. Hosp. – 2011. – N26 (Supl.2). – P.72-7



ГИПЕРГЛИКЕМИЯ – ОДИН ИЗ ОСНОВНЫХ 
ФАКТОРОВ ВТОРИЧНОГО ПОВРЕЖДЕНИЯ 
НЕЙРОНОВ ПРИ ТЯЖЕЛОЙ ЧМТ

n В ряде экспериментальных и клинических 
исследований при инсульте и черепно-мозговой 
травме получены доказательства влияния 
стрессорной гипергликемии на увеличение зоны 
ишемического повреждения головного мозга и 
ухудшение прогноза.

n Негативные последствия стрессорной
гипергликемии связывают с повышением 
проницаемости гемато-энцефалического барьера, 
развитием ацидоза, которые могут 
способствовать расширению области инфаркта 
мозга. 

Capes S.E. et al., 2000; L’Ecuyer P.B. et al.,2006; Pinto D.S., Kirtane A.J., Pride Y.B.,2008. Neurocritical
patient. – Chapter 16. – Nutr. Hosp. – 2011. – N26 (Supl.2). – P.72-77



Метаболические субстраты с инсулин-
независимым интрацеллюлярным транспортом

n Нивелирование стресс-индуцированной гипергликемии при
критических состояниях может быть достигнуто включением в
комплекс интенсивной терапии метаболических субстратов с
инсулин-независимым интрацеллюлярным транспортом, среди
которых существенное значение имеют инфузионные среды,
содержащие многоатомные спирты.

n В качестве основного донатора энергии вместо глюкозы
возможным вариантом является применение Ксилата, как
компонента парентерального питания, в дозе 10–15 мл/кг/сут
(50–70 капель/мин, в/в).

n Альтернативой глюкозе является раствор Глюксила –
комплексного препарата для парентерального питания,
содержащий ксилитол, глюкозу, натрия ацетат и
сбалансированный комплекс электролитов.



Метаболические субстраты с инсулин-независимым 
интрацеллюлярным транспортом

n Глюксил быстро усваивается в организме пациентов, т.к. ксилитол
усиливает коэффициент утилизации глюкозы.

n Комплексное использование ксилитола и глюкозы незначительно
влияет на повышение количества лактата, пирувата и глюкозы в
отличие от их изолированного использования.

n Взрослым Глюксил вводят внутривенно капельно со скоростью 40–
60 капель в минуту, то есть 1,7–2,5 мл/кг/ч, или 120–180 мл/ч при
массе тела 70 кг.

n Максимальная доза - 1400 мл в сутки при массе тела 70 кг или 1 г
ксилитола/кг массы тела в сутки + 1,5 г глюкозы/кг массы тела в
сутки.

n Максимальная скорость инфузии - 180 мл/ч при массе тела 70 кг
(60 капель в минуту) или 0,125 г ксилитола/кг массы тела/ч + 0,187
г глюкозы/кг массы тела/ч.

n Введение Глюксила осуществляют под контролем уровня глюкозы
в крови и, при необходимости, применяют инсулин.



n Показания для 
назначения препарата 
«КСИЛАТ» :

n Инфузионная терапия при 
сахарном диабете.

n Антикетогенное, азотсохраняющее
и липотропное действие.

n Компонент парентерального 
питания.

n Улучшение гемодинамики и 
микроциркуляции. 

n Уменьшение интоксикации. 
n Профилактика и лечение пареза 

кишечника.
n Коррекция метаболического 

ацидоза.
n Осмодиуретический эффект.

n Показания для 
назначения препарата 
«КСИЛАТ» :

n Для парентерального
питания взрослым вводят по
10-15 мл/кг однократно и
повторно в течение суток.

n Скорость усвоения
внутривенно введенного
ксилита составляет 0,5 г/кг в
час.

РАННЕЕ НЕПОЛНОЕ ПАРЕНТЕРАЛЬНОЕ ПИТАНИЕ В ОСТРОМ 
ПЕРИОДЕ ТЯЖЕЛОЙ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМЫ



Дозы для назначения
препарата «СОРБИЛАКТ» : 

n Следует учитывать, что
верхняя граница дозы не
должна превышать 1,5 г
сорбитола/кг массы тела/сутки
при скорости введения 0,25
г/кг массы тела/час при
тотальном парентеральном
питании;

n Скорость усвоения 0,5 г/кг
массы тела/час при
однократном введении
растворов.

Показания для 
назначения

препарата «СОРБИЛАКТ» : 

• Отек мозга.
• Профилактика и лечение 

ОПН.
• Профилактика и лечение 

пареза кишечника.
• Стимуляция желчного 

пузыря.
• Тяжелые гемодинамические 

нарушения.
• Компонент парентерального 

питания.

РАННЕЕ НЕПОЛНОЕ ПАРЕНТЕРАЛЬНОЕ ПИТАНИЕ В ОСТРОМ 
ПЕРИОДЕ ТЯЖЕЛОЙ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМЫ



Мозговой метаболизм, развивающийся при 
травматическом мозговом повреждении: новые открытия 
с последствиями для лечения



Профессор Джордж Брукс (университет Беркли, 
США) - теория лактатного челнока, 
описывающая внутриклеточный и внеклеточный 
трансфер лактата.

До появления этой теории, считалось, что лактат является побочным
продуктом распада глюкозы в процессе гликолиза и анаэробного
метаболизма.

Лактат традиционно считался токсическим метаболитом, «оплатой
за дефицит кислорода».
Содержание лактата в крови при гипоксических состояниях
возрастает соответственно тяжести гипоксии, отражает степень
ишемии тканей.



n Появились новые взгляды на церебральный метаболизм при
черепно-мозговой травме: эндогенный лактат является
энергетическим субстатом для мозга.

n Лактатдегидрогеназа является катализатором превращения
пирувата в лактат в цитозоле, продуцируя тем самым
необходимый для гликолиза субстрат.

n Затем лактат транспортируется из периферических тканей в
печень и в глюкозо-лактатном цикле (цикл Кори) превращается
в пируват.

n По данным проф. Брукса, существует динамическое равновесие
в метаболизме лактата: он образуется, как в аэробных, так и
анаэробных условиях. Лактат высвобождается из мышц и
других тканей при помощи монокарбоксилатного
транспортного белка (МКТ), и используется, как главный
источник энергии для сердца.

G. A.Brooks, N.A.Martin, 2015; Glenn, T. C., et al., 2014, 2015.

n



Теория лактатного челнока

n Получены доказательства того, что нейроны и астроциты
продуцируют МКТ-белки. Это означает, что лактатный
трансфер вовлечен и в церебральный метаболизм.

n Астроциты производят белок МКТ-4, переносчик лактата
низкой аффинности, его функция – перенос лактата в
процессе гликолиза.

n Нейроны продуцируют белок МКТ-2, переносчик лактата
высокой аффинности.

n Согласно этой теории, астроциты продуцируют лактат, который
потом захватывается нейронами и окисляется для питания
мозга.

n К 5.7±2.2 суткам происходит массивная, ранее неизвестная
мобилизация лактата из запасов гликогена (мышцы, кожа и
т.д.), и в тоже время происходило резкое снижение
потребления и утилизации глюкозы

G. A.Brooks, N.A.Martin, 2015



Теория лактатного челнока

n Преобладание глюконеогенеза из лактата у больных с ЧМТ
составило 67.1±6.9%, а у здоровых людей этот показатель
составляет 15.2±2.8%.

n У здорового человека метаболизм лактата: скорость
утилизации равна скорости продукции.

n Однако, поскольку в мозге происходит захват не только
глюкозы, но и лактата, то уровень церебрального
метаболизма по лактату зависит от баланса церебральная
продукция/утилизация (преимущественно оксидация)

n Ткань головного мозга может захватывать лактат и
использовать его, как энергетический субстрат. Астроциты и
нейроны содержат лактат-трасферные белки для его
захвата.

G. A.Brooks, N.A.Martin, 2015



Теория лактатного челнока

n При ЧМТ лактат обеспечивает 68% энергетической
потребности мозга, против 25% в норме.

n Для ЧМТ существует понятие «клиренса лактата», как
биомаркера тяжести травматического повреждения

n Ставится вопрос – возможна ли инфузия лактата, как
энергетического субстрата при ЧМТ. Проведены
исследования эффективности инфузии лактата натрия на
собаках, мышах и людях.

n Также исследовалась эффективность инфузии пирувата
натрия после сердечно-легочной реанимации, в качестве
нейропротектора.

n Инфузия лактата натрия - первый логичный шаг в
нутритивной поддержке пациентов с ЧМТ

Dusick, J. R.et al.,2012, Wang, X.et al., 2013, Bouzat, P. et al.,2014



Коррекция синдрома «гиперметаболизм-
гиперкатаболизм» у больных с острой 
церебральной недостаточностью

n Дискуссионный аспект: гуморальная диагностика степени 
поражения мозга (уровень эндогенного лактата и его 
метаболизм) и нутриционная поддержка (энергетический 
субстрат и пластический материал). 

n С энергетическим субстратом (глюкоза, лактат натрия, 
ксилит, фруктоза, жировые эмульсии) полной ясности нет.

n Очевидно, что необходимо избегать гипергликемии и 
использовать дополнительные источники энергии (ксилат, 
глюксил и др. ). 

n Учитывая характерный для критических состояний 
гипоинсулинизм и нарушение толерантности к глюкозе, 
является выгодным применение препаратов на основе 
ксилита, метаболизм которого проходят без участия 
инсулина. 




