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АННОТАЦИЯ
Благодаря современному уровню развития медицины всё больше пациентов выживает после тяжёлых острых 

заболеваний. Однако при этом часть пациентов остаётся зависимой от систем жизнеобеспечения. Поэтому хрони-
ческое критическое состояние является актуальной проблемой пациентов отделения интенсивной терапии. Основой 
данного синдромокомплекса является дезадаптивная реакция на длительно существующие стрессовые факторы. 
В данном обзоре рассмотрены основные патофизиологические механизмы хронического критического состояния, 
а также развивающиеся вследствие этого метаболические нарушения. Проведен литературный поиск в англоязыч-
ной текстовой базе данных медицинских и биологических публикаций PubMed, Scopus, а также российской библио-
графической системе РИНЦ. Интервал охвата — последние 20 лет. Акценты сделаны на системной воспалительной 
реакции, реакции гиперметаболизма-гиперкатаболизма, нарушениях углеводного, белкового и жирового обмена,  
развитии вторичной саркопении. В заключение также рассмотрены объём метаболического контроля и интенсивная 
нутри тивно-метаболическая поддержка, являющаяся важной составляющей комплексного подхода к терапии хро-
нического критического состояния.

Ключевые слова: хроническое критическое состояние; повреждение головного мозга; метаболизм; саркопения;  
нутритивная поддержка.
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ABSTRACT
Due to modern advances in medicine, more and more patients survive after severe acute diseases. However, some such 

patients remain dependent on life-support systems. Therefore, a chronic critical condition is an urgent problem for patients 
in the intensive care unit. The main syndrome of this complex is maladaptive responses to long-term existing stress factors. 
This review examines the main pathophysiological mechanisms of chronic critical illness, as well as the resulting metabolic 
disorders. A literature search was conducted in the English-language databases of medical and biological publications PubMed 
and Scopus, as well as the Russian bibliographic system RSCI. The coverage interval was the last 20 years. Emphasis was 
placed on the systemic inflammatory reaction; the reaction of hypermetabolism-hypercatabolism; disorders of carbohydrate, 
protein, and fat metabolism; and the development of secondary sarcopenia. In conclusion, the volume of metabolic control and 
intensive nutritional and metabolic support, which are critical components of a comprehensive approach to the treatment of 
chronic critical illness, are key considerations considered.
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•	 иммунная дисфункция с повышенной восприимчи-
востью к инфекциям;

•	 нарушение функции нейроэндокринных осей (гипота-
ламо-гипофизарно-тиреоидная система и гипоталамо-
гипофизарно-гонадотропная система);

•	 критическая полинейропатия и миопатия с сопутству-
ющим истощением тяжелой степени;

•	 развитие пролежней и нарушение заживления ран  
из-за недостаточности питания, длительной гиподи-
намии и недержания мочи;

•	 нейрокогнитивная дисфункция, включая кому, дели-
рий и депрессию.
Эти проявления являются результатом метаболических 

нарушений, характерных не только для ХКС, но и общей 
популяции пациентов ОРИТ, в том числе острых критиче-
ских состояний. 

Несмотря на многочисленные исследования, касаю-
щиеся патофизиологии ХКС, до настоящего времени еди-
ного представления о них не сложилось. Тем не менее 
в основе лежат прежде всего метаболические наруше-
ния. В основе патофизиологии синдрома ХКС рассмат-
риваются и сдвиги в функции аденогипофиза: измене-
ние секреции тиреотропина и пролактина — снижение 
уровня тиреоидных гормонов. Существует теория алло-
стаза, в качестве основного механизма предполагаются 
нейроэндокринные изменения, патогенетические сдвиги 
в обмене витамина D и метаболизма костной ткани; па-
тология, сопряженная с индукцией системной воспали-
тельной реакции; изменения в балансе про- и противо-
воспалительных медиаторов с негативными эффектами 
в виде церебральной дисфункции, мышечной слабости, 
нутритивной недостаточности. 

Метаболическую цепочку при ХКС можно рассмот-
реть как последовательное развитие в ответ на агрессию 
следующих реакций: аллостаз (гомеостаз) — в ответ 
на агрессию происходит выброс провоспалительных ци-
токинов, промежуточный метаболизм — биохимический 
распад молекул глюкозы и липидов, сопровождающийся 
выработкой энергии в виде молекул аденозинтрифосфата, 
нарушение всех видов обмена — ХКС.

Признаки ХКС:
1)  питательная недостаточность (снижение клеточной 

массы, кахексия);
2)  остеопороз, дефицит витамина D;
3)  гипергликемия;
4)  нейроэндокринные нарушения;
5)  полинейропатия, миопатия;
6)  пролежни, медленное заживление ран;
7)  инфекционные осложнения;
8)  органная/полиорганная недостаточность;
9)  депрессия;
10) ИВЛ, трахеостома.

По современным представлениям ведущую роль 
в формировании критического состояния, всей цепи ха-
рактерных патофизиологических реакций, в том числе 

АКТУАЛЬНОСТЬ
В 1985 г. K. Girard и T.A. Raffin впервые описали осо-

бенности больных, длительно находившихся в отделе-
нии реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ), и ввели 
термин «хронические критические больные» (chronically  
critically ill) [1]. В последующем разными авторами были 
введены термины prolonged critical illness, protracted critical 
illness, которые означали длительное или продлённое 
критическое состояние (G. Van den Berghe и  соавт., 1998) 
[2, 3]. Из общего числа пациентов ОРИТ от 6 до 10% со-
ставляют больные с синдромом хронического критического 
состояния (ХКС). Следует отметить, что доля данной катего-
рии больных в ОРИТ за последние годы имеет тенденцию 
к увеличению [2–5]. 

Строгие определения хронического критического за-
болевания различаются. Одно из них — требование ис-
кусственной вентиляции лёгких (ИВЛ) в течение 21 дня 
или более [6]. По оценкам, у 5–10% пациентов, которым 
требуется ИВЛ как часть их начального заболевания, 
в дальнейшем разовьётся хроническое критическое за-
болевание. Более чем у трети пациентов после сепсиса 
и в частности после абдоминального сепсиса развивается 
ХКС [7, 8], а по данным канадских авторов, это состоя-
ние развивается у каждого шестого пациента интенсив-
ной терапии [9]. Общая распространённость оценивается 
в 34,4 случая на 100 000 населения, а по данным японских 
авторов, достигает 42,0 случая на 100 000 населения (при 
этом данный показатель неуклонно увеличивается с воз-
растом, достигая 109,6 случая на 100 000 населения в воз-
расте старше 85 лет) [10]. 

Для оценки физических методик нами проведён ли-
тературный поиск в англоязычной текстовой базе данных 
медицинских и биологических публикаций PubMed, биб-
лиографической и реферативной базе данных Scopus, 
а также российской библиографической системе РИНЦ. 
Интервал охвата — последние 20 лет.

ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
ХРОНИЧЕСКОГО КРИТИЧЕСКОГО 
СОСТОЯНИЯ 

В настоящее время понятие ХКС описывает пациентов 
ОРИТ, переживших критическое состояние и нуждающих-
ся в длительном проведении интенсивной терапии —  
замещении или поддержании жизненных функций. 

ХКС представляет следующую совокупность особых 
нарушений гомеостаза и метаболизма:
•	 длительная интенсивная терапия с зависимостью от  

ИВЛ и выполнение трахеостомии;
•	 развитие нутритивно-метаболической недостаточно-

сти по типу квашиоркора (недоедание, катаболизм 
белков, гипоальбуминемия и анасарка, гиперглике-
мия, вызванная стрессом, гиперрезорбция костей 
и дефицит витамина D);
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мозга и последующему высвобождению более незрелых  
популяций. Однако при стойкой слабой передаче сигна-
лов, наблюдаемой при хронических воспалительных со-
стояниях, таких как поздний сепсис или злокачественное 
новообразование, наблюдается сдвиг в сторону мобили-
зации и патологической активации незрелых миелоидных 
популяций. Длительное течение подобного процесса спо-
собствует распространению персистирующего воспаления 
и ослабляет адаптивный иммунный ответ посредством 
подавления Т-клеток [19]. Транскриптомные паттерны 
у выживших после сепсиса выявляют продолжающуюся 
иммунную дискразию на уровне транскриптома лейкоци-
тов крови, согласующуюся с персистирующим воспале-
нием и иммуносупрессией [20]. Также в течении сепсиса 
прогностическим фактором может служить соотноше-
ние «нейтрофилы — лимфоциты». По данным W. Linling  
и соавт., уже на седьмой день острого процесса высокое 
количество нейтрофилов на фоне прогрессивного сни-
жения числа лимфоцитов коррелирует с развитием ХКС  
в исходе септического процесса [21].

Постагрессивная реакция организма, включающая 
нейроэндокринные сдвиги и патологическую активность 
медиаторов воспаления, обусловливает нарушения  
макро- и микроциркуляции, гемодинамики, всех видов 
обмена (белкового, углеводного, липидного), активации 
коагуляционных систем. Постагрессивные нарушения 
метаболизма объединяют в единый синдром гиперка-
таболизма-гиперметаболизма [19]. Этот синдром — не-
специфическая системная ответная реакция организма 
на повреждения различной этиологии, характеризую-
щаяся дисрегуляторными изменениями в системе «ана-
болизм — катаболизм», резким увеличением потреб-
ности в донаторах энергии и пластического материала, 
ростом реальной энергопотребности и параллельным 
развитием патологической толерантности тканей орга-
низма к обычным нутриентам. Поэтому несмотря на ран-
нее адекватное научно обоснованное питание в ОРИТ, 
у пациентов в ХКС наблюдаются стойкое воспаление 
и иммуносупрессия, а имеющиеся концепции нутритив-
ной поддержки могут улучшить лишь краткосрочные 
результаты [22]. Основными показателями метаболизма, 
свидетельствующими о наличии у пациента ХКС, являют-
ся нарушения белкового обмена (гипоальбуминемия, ги-
попротеинемия и снижение уровня трансферрина), нару-
шения ионного обмена (снижение концентрации магния 
и железа), развивающиеся вследствие продолжающихся 
процессов гиперметаболизма-гиперкатаболизма с мо-
мента первичного повреждения [23]. При этом характер-
ным нутритивным признаком ХКС является развиваю-
щаяся в исходе PICS общая устойчивость к анаболическому 
эффекту пищевых добавок. В конечном счете мы имеем 
дело с нисходящей фенотипической спиралью, для ко-
торой характерны прогрессирование кахексии и мышеч-
ной слабости, снижение способности к реабилитации, 
а также стойкий катаболизм на фоне вялотекущего 

и полиорганной недостаточности, играет системная вос-
палительная реакция. 

Ответ организма на стресс включает активацию гипо-
таламо-гипофизарно-надпочечниковой и симпатической 
нервной систем, сопровождающуюся повышенной секре-
цией гормонов надпочечника, и состоит из воспаления 
и активации иммунной системы. Выброс в системный кро-
воток большого количества различных гормонов оказыва-
ет прямое влияние на функциональное состояние органов 
и систем, основные метаболические процессы [11].

Наряду с нарушениями нейроэндокринной регуля-
ции в формировании системной воспалительной реакции 
определяющую роль играет повышенный синтез цитоки-
нов. В последнее время многие исследователи выделяют 
особый определенный эндотип, который чаще всего при-
водит к развитию ХКС. Данный эндотип характеризуется 
ранней гипервоспалительной реакцией с персистирующим 
воспалением и иммуносупрессией [12]. Имеются явные 
отличия в маркерах воспаления, окислительного стрес-
са, метаболизма аминокислот и изменений в микробио-
ме кишечника [13]. Такие пациенты имеют более высокий 
уровень биомаркеров воспаления (интерлейкины-6, -8; 
белок, индуцированный гамма-интерфероном; моноци-
тарный хемоаттрактантный протеин-1), иммуносупрессии 
(интерлейкин-10, растворимый лиганд запрограммиро-
ванной клеточной смерти-1), стрессового метаболизма 
(С-реактивный белок, глюкагоноподобный пептид-1) 
и ангиогенеза (ангиопоэтин-2, фактор роста эндотелия 
сосудов, фактор стромальных клеток-1) [14–16].

Хотя синдром стойкого воспаления, иммуносупрес-
сии и катаболизма (Post Intensive Care Syndrome, PICS) 
не является специфичным и наблюдается при ряде со-
стояний, включая сепсис, травму, распространённый 
онкологический процесс и хронические воспалительные 
заболевания, большинство авторов поддерживают идею 
главенствующей роли данного синдрома в развитии ХКС. 
Так, например, в обзоре 2012 г. Центр исследования сеп-
сиса и критических заболеваний Университета Флориды 
определил его как клинический эндотип, лежащий в ос-
нове фенотипа ХКС [17]. PICS представляет собой общий 
уникальный иммунологический эндотип, обусловлен-
ный постоянным высвобождением эндогенных аларми-
нов, образующихся либо из микробных продуктов, либо 
из поврежденных в результате клеточного стресса тканей 
[7, 17]. Считается, что алармины также хронически высво-
бождаются в результате продолжающегося окислитель-
ного и митохондриального повреждения в почках, лёгких 
и кишечнике пациентов с ХКС, способствуя продолжению 
слабовыраженного воспаления после сепсиса [18, 19].

Также важно отметить, что эндотип PICS дает пред-
ставление о нарушении регуляции иммунитета и дис-
функциональной экстренной миелопоэтической реакции, 
наблюдаемой у пациентов с ХКС после сепсиса [17]. Острая 
инфекция инициирует мобилизацию зрелых миелоид-
ных клеток, что приводит к истощению запасов костного 
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практике. Наиболее часто для оценки истинных потерь 
белка применяются показатели экскреции азота с мочой 
и азотистого баланса. 

Потери азота с мочой менее 5 г в сутки соответствуют 
незначительной выраженности реакций белкового ката-
болизма. Экскреция от 5 до 10 г характерна для больных 
с умеренно выраженным катаболизмом. Тяжелая катабо-
лическая реакция характеризуется потерями азота с мо-
чой более 10 г в сутки, что соответствует потере более 
62 г белка. В качестве полезного биомаркера белкового 
метаболизма, используемого в диагностических и про-
гностических целях у пациентов ОРИТ, J. Khan и соавт. 
предлагают измерение 24-часовой экскреции креатини-
на с мочой [30].

Нарушение метаболизма липидов
На фоне изменения гормонального статуса во время 

тяжелого стресса происходит мобилизация запасов три-
глицеридов. В данном процессе участвуют как катехо-
ламины, так и провоспалительные цитокины —  фактор 
некроза опухоли альфа (ФНО-α), интерлейкин-1 [31]. 
Однако выброс жирных кислот чаще всего превышает 
энергопотребности больного. Свободные жирные кислоты 
реэтерифицируются в триглицериды (ТГ) в печени, что мо-
жет привести к стеатозу, и преобразуются в липопротеи-
ны очень низкой плотности. Тем не менее в критических 
состояниях выведение ТГ из печени также повышается. 
Поэтому в ряде случаев (например, после травм или об-
ширных операций) концентрация ТГ в плазме крови мо-
жет оставаться в пределах нормы или даже быть чуть 
снижена. В других ситуациях (например, при сепсисе) 
за счет высокого действия цитокинов и развивающейся 
инсулинорезистентности механизм выведения ТГ тормо-
зится, и в биохимическом анализе крови мы видим зна-
чительное превышение данного показателя. Плазменные 
концентрации холестерина, липопротеинов низкой и вы-
сокой плотности также снижаются при стрессе. Таким об-
разом, повышение концентрации липопротеинов очень 
низкой плотности может отчасти выполнять роль защит-
ного  механизма [5, 32].

Основные цитокины, участвующие в изменениях ме-
таболизма в ответ на повреждение тканей, — это ФНО-α 
и интерлейкин-1, -3 и -6. ФНО-α оказывает серьезное 
влияние на развитие анорексии и потерю жировой ткани. 
Введение ФНО-α индуцирует у лабораторных животных 
кахексию с анорексией и истощение адипозной ткани. 
Этот цитокин также вовлечен в возникновение инсули-
норезистентности путем подавления фосфорилазы ре-
цепторов [33]. Интерлейкин-1 имеет такой же механизм 
действия, что и ФНО-α, который проявляется подавле-
нием активности липопротеинлипазы и увеличением 
внутриклеточного липолиза. Интерлейкин-6 является 
важным модулятором метаболизма человека и способен 
стимулировать липолиз и окисление жиров, не вызывая 
гипертриглицеридемии.

воспаления с неспособностью вернуться к нормальному 
гомеостазу и повышенные расходы энергии [24]. 

В основе нарушений белкового обмена при ХКС лежит 
нарушение внутриорганной циркуляции кислот. При этом 
ведущую роль играют взаимодействия «скелетная муску-
латура — печень» и «мускулатура — кишечник». Из-за 
распада белка скелетной мускулатуры поддерживается 
отрицательный азотистый баланс, что клинически прояв-
ляется прогрессирующей потерей массы тела, а в резуль-
тате снижения концентрации белков в крови (в частности, 
альбумина) может нарастать отёчный синдром. Во вре-
мя септических состояний скорость распада и выделе-
ния аминокислот из скелетной мышцы может в 3–5 раз 
превышать нормальные значения. При этом увеличение 
уровня мочевины и, как следствие, возрастающая потеря 
азота обусловлены компенсаторным повышением пече-
ночной дезаминации [19, 25].

Таким образом, при развитии постагрессивной реак-
ции формируется аминокислотный шунт «мышца — пе-
чень» [26]. Повышение белкового метаболизма в скелет-
ной мускулатуре (в частности, выброс аланина) приводит 
к усилению синтеза белков острой фазы и глюконеоге-
неза в печени. Кроме того, при катаболизме мышечной, 
а также лёгочной ткани повышается концентрация глу-
тамина. Поступление этой молекулы в печень приводит 
к активации системы купферовских клеток и продукции 
цитокинов [27].

Кроме перечисленного, углеродный каркас глутамина 
служит главным источником энергии для быстроделящих-
ся клеток, таких как кишечная слизистая, альвеолоциты, 
делящиеся лимфоциты. Глутамин служит главным пере-
носчиком азота из скелетной мускулатуры во внутренние 
органы [28]. Основным местом метаболизма глутамина 
является желудочно-кишечный тракт, в котором ассими-
лируется до 30% циркулирующего глутамина. Дефицит 
глутамина в критических состояниях ведёт к разрушению 
кишечного барьера [29].

Таким образом, гиперметаболизм у пациентов при  
стрессе, обусловленном повреждением или инфекцией, 
связан с увеличением мышечного протеолиза, повы-
шенным образованием мочевины в печени, увеличением 
продукции глюкозы и мобилизации жира. У пациентов 
с травмой и сепсисом обнаруживается увеличивающаяся 
скорость катаболизма белка с более умеренным увеличе-
нием синтеза острофазных белков, при этом сохраняется 
отрицательный баланс азота. Внутривенные инфузии до-
статочного количества аминокислот частично увеличивают 
скорость белкового синтеза, но степень катаболизма бел-
ка, как было отмечено выше, оказывается нечувствитель-
ной к парентеральному питанию.

Диагностика синдрома гиперкатаболизма-гипермета-
болизма на сегодняшний день может проводиться с по-
мощью ряда клинических, функциональных, биохимиче-
ских параметров. Однако большинство из них не являются 
рутинными и широко не используются в клинической 
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В обычном состоянии процессы глюконеогенеза и глико-
генолиза — компоненты синтеза глюкозы в печени —  
замедляются под действием инсулина. Повышенный сыво-
роточный уровень инсулина в комбинации с ослабленным 
периферическим потреблением глюкозы и её повышен-
ным производством в печени вызывают при критических 
состояниях инсулиновую резистентность [38].

Во многих исследованиях [39–41] было показано, 
что вне зависимости от начального источника стресса, 
будь то сепсис, ожоговая травма и пр., высокие фарма-
кологические дозы инсулина помогают преодолеть ин-
сулинорезистентность, а также восстановить и другие 
звенья обмена.

Инсулинотерапия в этих условиях не только снижает 
белковый катаболизм, но также способствует поддер-
жанию нормального уровня глюкозы в крови, снижает 
липолиз, улучшает сердечную функцию при сердечной 
недостаточности, улучшает экскрецию из организма соли 
и жидкости и, как было показано, улучшает результаты 
лечения при критических состояниях. 

Инсулинотерапия для поддержания нормального 
уровня глюкозы в крови, как было установлено, является 
существенной частью лечения пациента в критическом 
состоянии.

Следует отметить, что при переходе из острой фазы 
критического состояния в ХКС больной обычно проходит 
этап, определяемый как длительное острое критиче-
ское заболевание (Prolonged Acute Critical Illness, PACI). 
При длительном течении острого критического состо-
яния нарастает аллостатическая нагрузка, и воспале-
ние не удается снизить даже при отсутствии начальной 
агрессии. Признаки PACI можно распознать примерно 
через 3–10 дней после острого состояния, и они отражают 
резкое изменение функций нейроэндокринной системы. 
В то время как острое состояние характеризуется усилен-
ным нейроэндокринным возбуждением, PACI отличается 
снижением активности гипоталамуса и передней доли 
гипофиза. Гормональные рефлексы продемонстриро-
ваны при комбинированном тестировании гипоталамо- 
гипофизарной стимуляции. Гиперкортизолизм сохраня-
ется, несмотря на низкие уровни АКТГ, благодаря пря-
мой гуморальной стимуляции надпочечников (например, 
через эндотелин-1). Снижаются уровни соматотропного 
гормона и инсулиноподобного фактора роста-1. Уровни 
ТТГ, Т4 и Т3 снижены, что согласуется с синдромом не-
тиреоидного заболевания, которое до недавнего времени 
считали формой центрального гипотиреоза с высоким 
риском проведения специфической терапии. Гипогонадо-
тропный гипогонадизм также относится к особенностям 
PACI, который может еще больше усилить катаболизм 
и плохое удержание азота.

Таким образом, организм не переносит аллостати-
ческую перегрузку, что приводит к развитию фенотипа 
стойкой органной дисфункции, катаболизма, инсулиноре-
зистентности. 

Изменения в метаболизме липидов, вызванные трав-
мой, являются результатом сложных взаимодействий, 
включающих центральную нервную систему, гормоны, 
воспалительные медиаторы и периферические гормоны. 
Только недавно было показано, что рецепторы адипоз-
ной ткани играют важную роль в интенсивном липоли-
зе, наблюдаемом при метаболическом ответе на стресс. 
Стимуляция этих рецепторов увеличивает концентра-
ции циклического аденозинмонофосфата, что, в свою 
очередь, стимулирует активность гормоночувствитель-
ной липазы.

Из-за сниженного потребления жиров и изменений 
в липидном метаболизме, часто наблюдаемом в стрес-
совых ситуациях, коррекцию нарушений липидного об-
мена у пациентов в критических состояниях необходимо 
проводить с помощью соответствующей нутритивной те-
рапии [1, 34].

Нарушение обмена углеводов
Основными механизмами, влияющими на метаболизм 

углеводов, являются, с одной стороны, альфа-адренерги-
ческая супрессия, развивающаяся в результате выделения 
инсулина в острой шоковой фазе, а с другой — развитие 
инсулинорезистентности в последующем периоде. 

Во время острофазной работы адреналина, норад-
реналина и кортизола не наблюдается патологиче-
ского рефрактерного глюконеогенеза. Аминокислоты 
вследствие прогрессирования мышечного протеолиза 
(цикла «аланин — глюкозо-6-фосфат») мобилизуются 
из скелетной мускулатуры и транспортируются в печень 
для синтеза глюкозы и медиаторов системного повреж-
дения [35]. Отмечается увеличение активности процессов 
гликогенолиза и глюконеогенеза, причем введение экзо-
генной глюкозы и инсулина никак не сказывается на ско-
рости биохимических реакций. Основными субстратами 
для глюконеогенеза являются лактат, глутамин, аланин, 
глицин, серин и глицерол. Несмотря на повышенную про-
дукцию глюкозы гепатоцитами, синтез инсулина не уве-
личивается, что и приводит к возникновению спонтанной 
гипергликемии [36].

При развитии ХКС развивается рефрактерный глюко-
неогенез или же инсулинорезистентность. Главной при-
чиной этого является иммобилизация пациента, при ко-
торой мышечная ткань в отсутствие физической нагрузки 
не увеличивает ассимиляцию глюкозы, тем самым сохра-
няя повышенный уровень глюкозы [37].

Тем не менее снижение инсулиностимулированного 
глюкозного потребления в скелетных мышцах и жировой 
ткани компенсируется резким повышением общего по-
требления глюкозы, при этом основной реципиент глю-
козы — мононуклеарная фагоцитарная система печени, 
селезёнки и подвздошной кишки. В целом возросшее 
периферическое потребление глюкозы при критических 
состояниях снижает роль повышенной выработки глюко-
зы в печени, на которую не влияет экзогенная глюкоза. 
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и инсулинорезистентность, которая частично связана 
с меньшим потреблением глюкозы мышцами. При этом 
на фоне истощения и вновь приобретённой вторичной 
саркопении более вероятно возникновение внутриболь-
ничных инфекций [48], что вызывает порочный круг. 

МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ КОНТРОЛЬ
Традиционно при лечении пациентов в ХКС все усилия 

были сосредоточены на респираторной поддержке и от-
лучении от ИВЛ. В настоящее время ведущей парадигмой 
является системный взгляд на ХКС с особым вниманием 
к коррекции метаболических нарушений и нутритивной 
поддержке [49], важными аспектами качественного обес-
печения которой являются диагностика и мониторинг 
нутритивного статуса и метаболизма. Необходимо оце-
нивать питательный статус больного с применением со-
временных методов: биоимпедансометрия (состав тела), 
индекс массы тела, антропометрические измерения, 
определение потребности в энергии с помощью метода 
непрямой калориметрии. Важен мониторинг ряда клинико-
биохимических исследований: общий белок, альбумины, 
трансферрин, печёночные пробы. Для выбора метода 
нутритивной поддержки и пути его реализации огромное 
значение имеет определение функционального состояния 
желудочно-кишечного тракта: парентеральное, энтераль-
ное или  смешанное питание.

Для успешного ведения таких пациентов, получения 
максимальной пользы и предотвращения ятрогенных ос-
ложнений следует соблюдать технологию питания. Также 
необходимо регулярно контролировать массу тела с пони-
манием того, что её колебания часто могут быть вызваны 
наличием отёков или применением мочегонных средств 
и не зависеть от изменений тощей массы тела. Аналогично 
нужно дифференцированно подходить к оценке уровня 
сывороточного альбумина и преальбумина. Следует по-
нимать, что они могут не напрямую отражать статус пи-
тания. Часто развивающаяся гипофосфатемия указыва-
ет на синдром возобновления питания и (или) дефицит 
витамина D. Фосфат должен восполняться в любом слу-
чае — энтерально или парентерально. При подозрении 
на синдром возобновления питания следует начинать 
постепенное введение пищевых субстратов. При этом 
общую калорийность вводимых питательных смесей не-
обходимо снизить (начиная с 10 ккал/кг/сут), увеличив 
процентное содержание углеводов (50–60%). Витамин D 
следует назначать во всех случаях гипофосфатемии из-за 
высокой распространённости дефицита витамина D сре-
ди всех больных, находящихся в ХКС. Однако при при-
менении дополнительных минеральных и витаминных 
комплексов особое внимание следует уделять признакам 
 гипералиментации [49–52].

Чтобы оптимизировать потребление белка, следует ре-
гулярно контролировать уровень мочевины. Клинически 
значимым считается повышение уровня азота мочевины 

САРКОПЕНИЯ В КОНЦЕПЦИИ 
ХРОНИЧЕСКОГО КРИТИЧЕСКОГО 
СОСТОЯНИЯ 

Термин «саркопения» впервые был предложен в 1997 г. 
для обозначения феномена потери мышечной массы с воз-
растом [42]. Европейская ассоциация клинического пита-
ния и метаболизма предложила определять саркопению 
при снижении мышечной массы более двух стандартных 
отклонений по сравнению с молодыми здоровыми лицами 
того же пола и этнической принадлежности. В настоящее 
время саркопения описывается как синдром, характери-
зующийся прогрессирующей и генерализованной потерей 
массы и силы скелетных мышц с риском неблагоприятных 
последствий, таких как физическая нетрудоспособность, 
плохое качество жизни и смерть [43].

Выделяют следующие стадии саркопении [44]:
•	 первая (прекахексия) — снижение мышечной массы;
•	 вторая — снижение мышечной массы и мышечной 

силы или функциональных возможностей;
•	 третья (тяжелая форма) — снижение всех трех 

 параметров.
На сегодняшний день силу мышц оценивают при вы-

полнении теста на силу сжатия динамометра, подъёма со 
стула или из положения приседания и при определении 
пикового респираторного объёма (межрёберные мышцы). 
Однако данные методы зачастую невозможно применить 
для пациентов в силу тяжести ХКС, низкого уровня созна-
ния, а также когнитивных нарушений.

Большое клиническое и научное значение имеет опре-
деление количества мышечной массы. Согласно докумен-
ту EWGSOP (European working group on sarcopenia in older 
people), для оценки мышечной массы человека возможно 
использовать следующие методы: антропометрия, опре-
деление общего содержания калия в организме, компью-
терная томография, магнитная резонансная томография, 
двухфотонная рентгеновская абсорбциометрия, биоимпе-
дансометрия [43, 45].

Масса скелетной мускулатуры начинает уменьшать-
ся у здоровых женщин и мужчин примерно в возрасте 
45 лет [46, 47] с увеличением функциональных нарушений 
и инвалидности, возникающих позже, и при первичной 
саркопении, возникающей у некоторых пациентов с воз-
растом [47]. Однако, как показано в работе исследовате-
лей J. Khan и соавт., саркопения у тяжелобольных может 
развиться в течение короткого срока — от двух до че-
тырех месяцев [30]. При этом авторы отмечают, что бы-
страя потеря мышечной массы является вторичной по от-
ношению к иммобилизации. С одной стороны, отсутствие 
мышечной нагрузки приводит к потере мышечной массы 
из-за отсутствия синтеза белка и нормального его рас-
щепления. Однако в катаболизм белка вносят свой вклад 
продолжающийся сепсис с некротизирующей миопатией, 
периоды недоедания (часто для проведения процедур) 
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гиперметаболизма-гиперкатаболизма, белково-энергети-
ческая недостаточность. Для полноценной коррекции этих 
метаболических нарушений, наряду с терапией основного 
заболевания, инфекционных процессов, необходимо про-
ведение интенсивной метаболической поддержки, кото-
рая включает в себя адекватное субстратное и энергети-
ческое обеспечение, дополнительное введение глутамина, 
применение микронутриентов и витаминных комплексов, 
строго контролируемый водно-электролитный баланс, 
строгий гликемический контроль.
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(70 мг/дл) или аммиака (70 г/дл). В тактике врача выявле-
ние данных показателей, особенно с тенденцией к увели-
чению, должно немедленно корректироваться снижени-
ем потребляемого белка и (или) увеличением гидратации. 
Для избегания недостатка белка в питании следует перио-
дически определять азотистый баланс. 

Функциональные пробы печени следует контролиро-
вать на холестаз или трансаминазы.

Особое значение имеет контроль гипергликемии. Мно-
гочисленными исследованиями убедительно доказано 
прямое негативное влияние гипергликемии на результаты 
лечения данной категории больных. Современный прото-
кол включает [50–52]:
•	 наличие пакета с 10% декстрозой у постели пациента 

для предотвращения гипогликемии; 
•	 непрерывное обучение медсестер важности строгого 

контроля гликемии, действия инсулина и распознава-
ния значительной гипо- или гипергликемии с соответ-
ствующими корректирующими действиями;

•	 применение кратких дневных протоколов интенсивной 
инсулинотерапии при возникновении тяжелой гипер-
гликемии;

•	 принятие во внимание феномена глюкотоксичности: 
когда соответствующее повышающее титрование ин-
сулина не влияет на гипергликемию, уровень глюкозы 
в крови управляется одновременным снижением угле-
водов энтерального/парентерального питания и уве-
личением инсулина.
При использовании энтерального питания следует оце-

нивать переносимость смесей для такого питания, вклю-
чая метеоризм, боль, рвоту и диарею. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
ХКС — это состояние аллостатической перегрузки. 

Если в остром состоянии реакция организма на стресс 
является естественной, адаптивной, то при ХКС стано-
вится дезадаптивной. ХКС представляет собой целый 
патофизиологический комплекс — синдром, в кото-
рый входят не только зависимость от аппарата ИВЛ, 
но и системная воспалительная реакция, полиорган-
ная недостаточность, вторичная саркопения, синдром 
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