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Резюме 
Цель. Оценить состояние нутритивного статуса пациентов в длительном критическом состоянии 
Материал и методы. Обследовали 23 пациента в длительном критическом состоянии, находящихся 

в минимальном сознании по шкале FOUR (Full Outline of Unresponsiveness), уровень сознания — 
10,9±2,5 балла. Оценили показатели углеводного, жирового и белкового обмена, а также энергообмена, 
забор анализов осуществляли в утренние часы. Нутритивную поддержку обеспечивали изокалори-
ческими изонитрогенными смесями. 

Результаты. В биохимических показателях крови у 86,9% пациентов выявили сниженное содер-
жание общего белка, у 91,3% — альбумина. При этом отметили также снижение концентрации ряда 
аминокислот: среди незаменимых — гистидина 38,3±13,07 мкмоль/л, метионина 12,68±3,81 мкмоль/л, 
треонина 61,6 [58,5; 87,7] мкмоль/л, триптофана 33,06±15,95 мкмоль/л, а среди заменимых — аргинина 
40,50  [22,2; 46,9] мкмоль/л, глутаминоваой кислоты 124,5±39,29 мкмоль/л и тирозина 
37,97±10,12 мкмоль/л. Выявили корреляционные связи между содержанием некоторых аминокислот 
и другими показателями пациентов: между концентрацией гистидина и содержанием СРБ (r=–0,68, 
p=0,043), а также между концентрациями триптофана и СРБ (r =–0,86, p=0,002), концентрацией гисти-
дина и количеством лейкоцитов (r=–0,76, p=0,015), концентрацией метионина и лизином (r=0,88, 
p=0,008), концентрацией метионина и весом пациента (r=0,68, p=0,042), и связь между концентрацией 
треонина и уровнем сознания по шкале FOUR (r=–0,73, p=0,037). Выраженных нарушений углеводного 
и жирового обмена не отметили. 

Заключение. Установили, что у пациентов в длительном критическом состоянии наиболее стра-
дающим участком нутритивного статуса является нарушение адекватного белкового обмена. Оно 
проявляется снижением концентрации белка и ряда заменимых и незаменимых аминокислот, что 
предполагает важность высокобелковой нутритивной поддержки и коррекции аминокислотного 
профиля.  
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лотеый профиль; аминокислоты; длительное нарушение сознания 
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Summary 
Objective: to assess the nutritional status of patients with chronic critical illness. 
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Material and methods. We examined 23 patients with chronic critical illness who were in a minimally con-
scious state (MCS) with 10.9±2.5 scores on the FOUR (Full Outline of Unresponsiveness) Score Coma Scale. 
Indicators of carbohydrate, lipid, protein and energy exchange metabolism were evaluated using specimens 
sampled in the morning hours. Nutritional support was provided by isocaloric isonitrogenic mixtures. 

Results. Blood biochemistry showed decreases in total protein and albumin levels in 86.9% and 91.3% of 
patients, respectively. The tests also revealed decreased concentrations of several amino acids, including es-
sential amino acids: histidine (38.3±13.07 µmol/l), methionine (12.68±3.81 µmol/l), threonine (61.6 [58.5; 
87.7]  µmol/l), tryptophan (33.06±15.95 µmol/l), and non-essential amino acids: arginine (40.50  [22.2; 
46.9] µmol/l), glutamic acid (124.5±39.29 µmol/l), tyrosine (37.97±10.12 µmol/l). Some correlations between 
the concentrations of individual amino acids and other indicators were revealed, such as histidine and CRP 
(r=–0.68, P=0.043), tryptophan and CRP (r=–0.86, P=0.002), histidine and leukocyte count (r=–0.76, P=0.015), 
methionine and lysine (r=0.88, P=0.008), methionine and patient's weight (r=–0.68, P=0.042). A relationship 
between threonine concentration and the level of consciousness on the FOUR scale (r=–0.73, P=0.037) was 
also found. All patients demonstrated significant alterations of carbohydrate and lipid metabolism. 

Conclusion. Alteration of adequate protein metabolism seems to be the most affected constituent in the 
nutritional status of patients with chronic critical illness. It is manifested by a decrease in the concentration of 
total protein and a number of essential and non-essential amino acids, which implies the importance of high-
protein nutritional support and correction of the amino acid profile.  

Keywords: nutritional status; critical illness; protein metabolism; amino acid profile; amino acids; pro-
longed disturbance of consciousness 
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Введение 
Вследствие улучшения качества медицин-

ской помощи, появления новых методик и обо-
рудования, отработки манипуляций и терапии, 
число пациентов, выживших после действия 
первичного повреждающего фактора с разви-
тием критического состояния, неуклонно растет. 
К сожалению, с этим увеличивается частота 
развития поздних осложнений и длительного 
критического состояния (ДКС), снижается ка-
чество жизни, эффективность реабилитацион-
ных мероприятий [1].  

Мышечный и неврологический дефицит 
являются наиболее частыми осложнениями дли-
тельного пребывания в критическом состоянии, 
повышая риск развития хронического крити-
ческого состояния, а также неблагоприятных 
исходов у данной категории пациентов [2]. 

Даже спустя несколько лет от момента пре-
бывания в отделении реанимации и интенсив-
ной терапии (ОРИТ), при сохранном сознании, 
многие пациенты отмечают проблемы с дыха-
тельной системой, мышечную слабость, сни-
жение толерантности к физическим нагрузкам. 
К физическим нарушениям у таких пациентов 
часто присоединяются и психологические: в 
виде депрессии, сексуальной дисфункции, со-
циальной изоляции [3, 4]. 

Весь этот обширный перечень состояний 
и симптомов известен как синдром последствий 
интенсивной терапии (ПИТ синдром) [5].  

Как следствие, большое число пациентов 
после пребывания в ОРИТ лишь на короткий 
срок покидают отделение и чаще всего повторно 
требуют госпитализации [6]. 

Данные проблемы требуют дальнейших 
исследований как предикторов течения, так и 
терапии подобных состояний, а что наиболее 

важно — предотвращения развития таких со-
стояний как ПИТ синдром и хроническое кри-
тическое состояние. 

Одним из важных компонентов терапии 
при этом является адекватная нутритивная 
поддержка. К сожалению, оптимальная стра-
тегия нутритивной поддержки в ОРИТ все еще 
остается не решенной проблемой. Существует 
достаточно рекомендаций по нутритивной под-
держке пациентов, таких как: ESPEN (European 
Society of Enteral and Parenteral Nutrition), ASPEN 
(American Society of Enteral and Parenteral Nu-
trition), RSPEN (Национальная ассоциация 
клинического питания и метаболизма), нацио-
нальные руководства и тем не менее, их вы-
полнение в клинической практике является 
достаточной трудной задачей [7–9]. К тому же 
отмечаются количественные и качественные 
различия состава метаболитов в зависимости 
от формы хронического нарушения сознания 
и фаз циркадного ритма, что еще больше 
усложняет подбор адекватной нутритивной 
поддержки [10].  

В настоящее время международные кли-
нические рекомендации отдают предпочтение 
энтеральному питанию (ЭП) у пациентов в кри-
тическом состоянии при возможности его осу-
ществления. Физиологические преимущества, 
побочные эффекты парентерального питания 
(ПП), увеличение затрат при ПП, все это привело 
к доминированию концепции ЭП. Часто одного 
ЭП бывает недостаточно для осуществления 
адекватного энергетического и субстратного 
обеспечения пациента, особенно в критическом 
состоянии, вследствие тяжести его состояния 
и энергетических затрат, выраженного катабо-
лизма и нарушений функции желудочно-ки-
шечного тракта [11–13]. 

Клинические исследования 
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Важным является поддержание адекватного 
уровня прекурсоров крупных молекул, помимо 
макронутриентов. Прекурсоры таких крупных 
молекул, как белки, жиры углеводы, играют 
значимую роль в обеспечении адекватного уров-
ня метаболизма, перехода от катаболизма к ана-
болизму, улучшении исходов. В частности, адек-
ватное обеспечение аминокислотами, являю-
щимися компонентами белковых структур, спо-
собствует снижению воспалительных процессов, 
уменьшению потери мышечной массы, сопро-
тивлению окислительному стрессу [14].  

В целях коррекции белково-энергетической 
недостаточности наряду с субстратным обес-
печением макронутриентами, важным является 
также обеспечение микронутриентами. Необхо-
димость введения микронутриентов обусловлена 
их участием в нормальном функционировании 
клеток и молекулярных структур. При этом 
крайне значимым является наличие антиокси-
дантных свойств у некоторых микронутриентов, 
так как их дефицит может провоцировать раз-
витие окислительного стресса, особенно в кри-
тическом состоянии [15]. Окислительный стресс, 
в свою очередь, играет одну из важнейших ролей 
в патофизиологии развития ряда критических 
состояний — таких как острый респираторный 
дистресс-синдром, реперфузионый синдром, 
полиоргання недостаточность [16].  

Важно подчеркнуть, что пока еще остаются 
проблемы в приготовлении полностью сбалан-
сированного раствора аминокислот для парен-
терального питания. В частности, все смеси для 
парентерального питания содержат недостаточное 
количество цистеина, так как он не стабилен в 
растворе [17]. Обеспечение адекватной концент-
рации тирозина и глютамина является не менее 
трудной задачей из-за их плохой растворимости. 
В некоторых растворах аминокислот используют 
N-ацетилированный тирозин — водорастворимое 
производное тирозина, но возникает побочный 
эффект, так как преобразование в тирозин данного 
соединения у человека является долгим, а процесс 
его реабсорбции почками малоэффективен [18]. 

В настоящее время, учитывая особенности 
метаболизма некоторых аминокислот, растворы 
с их содержанием являются несбалансирован-
ными. Таким образом, адекватное поддержание 
и обеспечение белком пациента в критическом 
состоянии остается как научной, так и практи-
ческой проблемой. 

В связи с этим необходимым условием про-
ведения адекватной нутритивной поддержки 
является динамический контроль макро- и мик-
ронутриентов у пациентов на всех этапах лечения.  

Цель исследования — оценка состояния 
нутритивного статуса пациентов в длительном 
критическом состоянии. 

Материал и методы 

В обсервационное проспективное одноцентро-
вое исследование включили пациентов, находившихся 
в длительном критическом состоянии после тяжелых 
повреждений головного мозга, проходивших лечение 
в отделениях реанимации и интенсивной терапии 
ФНКЦ РР в 2022 году. Состояние пациентов оценивали 
в первые 3 сут от момента поступления для лечения 
и реабилитации. 

Исследование прошло одобрение этическим 
комитетом ФНКЦ РР, протокол №4/21/9 от 29.09.2021.  

В исследование включили 23 пациентов в дли-
тельном критическом состоянии со средним воз-
растом 46,91±15,09 лет в диапазоне от 24 до 79 лет. 
Возраст большей части пациентов находился в про-
межутке от 30 до 60 лет.  

Ранжирование по половому признаку носило сле-
дующий характер — 12 мужчин (52%) и 11 женщин (48%). 

По шкале FOUR (Full Outline of Unresponsiveness) 
уровень сознания составил 10,9±2,5 балла. 

Критериями включения пациентов в исследо-
вание являлись: 

• время от действия первоначального повреж-
дающего фактора до поступления в отделения ФНКЦ 
РР более 30 сут; 

• характеристика сознания — минимальное; 
• дыхание через трахеостомическую трубку; 
Критериями исключения из исследования слу-

жило наличие: 
• вазопрессорной или интропной поддержки; 
• медикаментозной седации; 
• печеночной или почечной недостаточности; 
• сахарного диабета. 
Все пациенты получали изокалорические изо-

нитрогенные смеси. Средний калораж составлял 
1673,91±243,49 ккал/сут, при этом белка 1,2±0,12 г/кг/сут, 
углеводов 3,1±0,38 г/кг/сут, жиров 1,01±0,12 г/кг/сут. 

Программа оценки пациентов:  
1. Антропометрические измерения — рост, вес, 

расчет индекса массы тела. 
2. Измерение показателей общего анализа кро-

ви — гемоглобин, эритроциты, лейкоциты, ядерный  
сдвиг нейтрофилов, тромбоциты. 

3. Измерение биохимических показателей в 
сыворотке крови: общий белок, альбумин, глюкоза, 
холестерин, триглецириды, С-реактивный белок. 

4. Измерение аминокислотного профиля: ала-
нин (Ala), альфа-аминомасляная кислота (aAba), ар-
гинин (Arg), аспарагин (Asn), аспарагиновая 
кислота  (Asp), валин (Val), гамма-аминомасляная 
кислота (gABA), гидроксипролин (Hyp), гистидин (His), 
глицин (Gly), глутамин (Gln), глутаминовая 
кислота  (Glu), изолейцин (Ile), лейцин (Leu), 
лизин (Lys), метионин (Met), орнитин (Orn), пипеко-
линовая кислота (PA), пролин (Pro), саркозин (Sar), 
тирозин (Tyr), треонин (Thr), триптофан (Trp), фе-
нилаланин (Phe), цитруллин (Cit). Рассчет 
индекса (Glu/Gln). 
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5. Определение суточной потери азота с мочой 
и расчет азотистого баланса. 

Биохимические показатели измеряли аппаратом 
биохимического анализа AU480 (Beckman coulter, 
США), забор крови у пациентов осуществляли в 06:00. 

Концентрацию аминокислот в крови измеряли 
на аппарате AB Sciex QTRAP 5500 (AB Sciex, Concord, 
ON, Канада).  

Непрямую калориметрию осуществляли систе-
мой анализа газообмена Medgrpahics Ultima CPX 
(MGC Diagnostics Corporation, США). 

Анализ суточной мочи с целью определения 
потери азота выполняли на анализаторе AU480 (Beck-
man coulter, США). В связи с наличием не мочевинных 
потерь азота с мочой, выделением его со стулом и 
через кожные покровы к полученным значения при-
бавляли 4 г [19]. 

Полученные данные обрабатывали статистиче-
ски в программе Statistica 12.5 (Tibco Software, США).  

Нормальность распределения проверяли, ис-
пользуя критерий Шапиро–Уилка. Для нормально рас-
пределенных данных значения представили как среднее 
± стандартное квадратичное отклонение, в иных случаях 
указали медианные значения и 1, 3 квартили. 

Корреляционные связи при нормальном рас-
пределении оценивали критерием Пирсона. При 
другом распределении использовали критерий Спир-
мена. Результаты статистического анализа считали 
значимыми при p�0,05. 

Результаты  

Отметили снижение концентрации общего 
белка и альбумина у практически 90% иссле-
дованных пациентов (табл. 1). Нарушения со-
держания триглецеридов, холестерина и глю-
козы отмечали почти у 30% пациентов. 

По данным непрямой калориметрии уро-
вень энергозатрат покоя составил 
1400,5±370,0 ккал/сут, при этом положитель-
ный азотистый баланс — 4,25±2,05 г/сут. 

В аминокислотном профиле отметили сни-
жение концентрации как ряда незаменимых 
аминокислот — гистидина, метионина, трео-
нина, триптофана, так и заменимых, в наиболь-
шей степени — аргинина, глутаминовой кислоты 
и тирозина (табл. 2). 

 

Показатели                                             Значения показателей                Референтные          Число пациентов с показателями,  
                                                                             M±m /                min–max                    значения                          выходящими за пределы 
                                                                       Ме [Q1; Q3]                                                                                                 референтных значений n (%)   
Общий белок, г/л                              54,61±7,77           40,3–70,7                    66,0–83,0                                             20 (86,9) 
Альбумин, г/л                                       29,88±5,2             22,3–38,8                     35,0–52,0                                             21 (91,3) 
Глюкоза, ммоль/л                           5,87 [5,3; 6,4]          3,56–9,0                        4,1–5,9                                                5 (21,7) 
Триглицериды, ммоль/л                1,46±0,73              0,66–2,6                        0,0–1,7                                                7 (30,4) 
Холестерин, ммоль/л                       3,61±0,94             1,62–5,28                       0,0–5,2                                                  1 (4,3) 

Таблица 1. Биохимические показатели пациентов

Показатели                                                                           Значения показателей  Референтные Число пациентов с показателями,  
                                                                                                             M±m /               min–max       значения                 выходящими за пределы 
                                                                                                       Ме [Q1; Q3]                                                                        референтных значений n (%)   
Аланин, мкмоль/л                                                         210,4±82,88        80,3–344,1    160,0–530,0                                   5 (21,7) 
Альфа-аминомасляная кислота, мкмоль/л   17,80 [8,6; 18,5]       6,6–19,9         10,2–40,1                                     10 (43,5) 
Аргинин, мкмоль/л                                                  40,50 [22,2; 46,9]   16,0–107,2      35,0–125,0                                   10 (43,5) 
Аспарагин, мкмоль/л                                                   36,4±12,83          19,7–61,2        20,0–80,0                                        3 (13) 
Аспарагиновая кислота, мкмоль/л                 16,10 [14,3; 16,4]    10,6–28,4            �15,0                                         8 (34,8) 
Валин, мкмоль/л                                                          155,91±36,71      102,2–206,2   120,0–320,0                                   5 (21,7) 
Гамма-аминомасляная кислота, мкмоль/л            0,4±0,2                0,0–0,6             0,0–5,0                                              0  
Гидроксипролин, мкмоль/л                                   9,40 [7,5; 9,6]         2,5–24,2          5,0–40,0                                         3 (13) 
Гистидин, мкмоль/л                                                      38,3±13,07          22,1–56,5        52,8–88,5                                     20 (86,9) 
Глицин, мкмоль/л                                                        260,76±45,47    199,80–348,5  140,0–420,0                                          0  
Глутамин, мкмоль/л                                                  515,78±127,96    337,0–703,0   311,6–732,2                                          0  
Глутаминовая кислота, мкмоль/л                        124,5±39,29        72,6–178,2      15,0–130,0                                   10 (43,5) 
Изолейцин, мкмоль/л                                                 55,36±17,23         32,0–84,4       30,0–120,0                                           0  
Лейцин, мкмоль/л                                                        92,46±22,06        58,9–117,7      60,0–180,0                                      3 (13) 
Лизин, мкмоль/л                                                          131,87±42,81       80,0–220,8      85,0–230,0                                     5 (21,7) 
Метионин, мкмоль/л                                                    12,68±3,81           7,5–19,3         15,0–40,0                                     18 (78,3) 
Орнитин, мкмоль/л                                                      56,48±22,02        33,9–100,6      25,0–110,0                                           0  
Пипеколиновая кислота, мкмоль/л                   0,60 [0,5; 1,3]          0,5–5,3               �3,1                                            3 (13) 
Пролин, мкмоль/л                                                       116,63±33,54       74,7–182,4      90,0–350,0                                     5 (21,7) 
Саркозин, мкмоль/л                                                      8,92±1,63             5,7–11,1          2,0–19,4                                             0  
Серин, мкмоль/л                                                            98,06±27,47        50,2–130,3      60,0–170,0                                     5 (21,7) 
Тирозин, мкмоль/л                                                       37,97±10,12         22,7–53,7       35,0–110,0                                   13 (56,5) 
Треонин, мкмоль/л                                                   61,6 [58,5; 87,7]    53,5–243,6      67,2–211,1                                   15 (65,2) 
Триптофан, мкмоль/л                                                 33,06±15,95         10,5–52,5        25,0–80,0                                     10 (43,5) 
Фенилаланин, мкмоль/л                                           47,96±15,21         30,1–73,0        25,0–80,0                                            0  
Цитруллин, мкмоль/л                                                   15,8±5,93             8,9–26,3         21,4–48,8                                     18 (78,3) 
Индекс Глутаминовая кислота/Глутамин            0,25±0,1          0,141–0,466      0,22–0,88                                     10 (43,5) 

Таблица 2. Аминокислотный профиль пациентов.
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Выявили корреляционные связи между 
наиболее низким содержанием аминокислот и 
другими данными пациентов. Обнаружили от-
рицательную связь концентрации гистидина с 
содержанием СРБ (r=–0,68, p=0,043) и с количе-
ством лейкоцитов (r=–0,76, p=0,015); выраженную 
связь между метионином и лизином (r=0,88, 
p=0,008), а также метионином и весом пациента 
(r=0,68, p=0,042); менее выраженную отрица-
тельную связь между треонином и уровнем со-
знания по шкале FOUR (r=–0,73, p=0,037). Между 
концентрациями триптофана и СРБ также вы-
явили отрицательную связь (r=–0,86, p=0,002). 

Обсуждение 
Отметили выраженные нарушения ами-

нокислотного профиля, свидетельствующие о 
преимущественном нарушении белкового об-
мена у пациентов в ДКС.  

В частности, хотелось бы остановиться на 
аминокислотах, содержание которых было сни-
жено значительнее других. 

Цитруллин практически полностью син-
тезируется клетками кишечника, концентрация 
цитруллина в плазме рассматривается как био-
маркер фунциональной массы энтероцитов 
тонкой кишки. Учитывая имеющиеся проблемы 
в виде белково-энергетической недостаточности 
у пациентов в ДКС, а также невозможности ее 
коррекции при адекватном введении энтераль-
но как микро- так и макроэлементов, снижение 
концентрации цитруллина свидетельствует о 
нарушении процессов всасывания этих эле-
ментов. Стоит также отметить важную роль 
почек в регулировании обмена цитруллина, 
так как именно там происходит его трансфор-
мация в аргинин, вследствие чего повышение 
цитруллина может также свидетельствовать о 
почечной недостаточности. У обследованных 
пациентов данных за почечную недостаточность 
не выявили [20, 21]. 

83% всего поглощенного кишечником цит-
руллина метаболизируется почками, они «по-
требляют» около 1,5 г цитруллина в день из 
крови, что составляет примерно 35% всего цир-
кулирующего цитруллина [22]. При адекватной 
почечной деятельности и поступлении цитрул-
лина почки способны обеспечить все необхо-
димое организму количество аргинина. В ис-
следовании на пожилых мышах при их активной 
подпитке цитруллином отмечалось увеличение 
синтеза мышечного белка — он способен на-
прямую стимулировать синтез белка в мио-
фибриллах и саркоплазматический синтез бел-
ка [23]. К тому же дополнительное пероральное 
введение цитруллина здоровым людям уве-
личивало синтез мышечного белка, даже при 
кормлении их низкобелковой пищей по сравне-

нию с группой, потреблявшей изонитрогенную 
диету  [24]. Вследствие этого видится перспек-
тивным дополнительное введение данной ами-
нокислоты пациентам с ДКС. 

В спектре дефицита аминокислот присут-
ствовал имеющий важную роль в нутритивном 
сатусе гистидин, который участвует в связыва-
нии железа с гемоглобином и миоглобином, и 
часто представлен на активной стороне метал-
лоэнзимов (ангидраза, цитохромы и другие), 
активно участвуя в регуляции их активности. 
Богатый гистидином гликопротеин, представ-
ленный в плазме у позвоночных животных, 
имеет большое значение в деятельности им-
мунной системы [25]. 

Дефицит гистидина не связан с резким 
появлением отрицательного азотистого баланса, 
организм компенсирует дефицит гистидина 
активацией катаболизма гемоглобина и мы-
шечной ткани, вследствие чего отмечается их 
снижение  [26]. В ранее проведенных на базе 
ФНКЦ РР исследованиях отмечается снижение 
содержания железа и также выраженное сни-
жение мышечной массы у пациентов с тяже-
лыми повреждениями головного мозга, что, 
вероятно, также связано с низким содержанием 
гистидина [27]. 

Гистидин оказывает важную роль в под-
держании положительного азотистого баланса, 
но спустя длительный срок, что было проде-
монстрировано как на мышах, так и на людях. 
Так, при длительном дефиците, а затем приеме 
диеты с повышенным содержанием гистидина, 
отмечается повышение показателей азотистого 
баланса даже при низкобелковой диете [28]. 

Метионин — незаменимая аминокислота, 
и хотя она является необходимой для выжива-
ния, ее ограниченное потребление приводит к 
таким положительным эффектам у млекопи-
тающих как: снижение развития ожирения, 
увеличение чувствительности к инсулину, сни-
жение активности воспаления, окислительного 
стресса и, в конечном итоге, увеличение про-
должительности жизни [29].  

Связанный с белком метионин и его окис-
ленная форма метионин сульфоксид играют 
важную роль в регулировании антиоксидантной 
системы в виде буфера, хотя повышенное со-
держания метионина сульфоксида считается 
нежелательным и сопряжено со снижением 
продолжительности жизни. Активация суль-
фоксидации активирует различные факторы 
транскрипции в ответ на стимул, регулирует 
активность сигнальных протеинкиназ, дина-
мику цитоскелета. Взаимная трансформация 
метионина и сульфоксида метионина обес-
печивает стабильность белков и взаимодей-
ствия между ними [30, 31]. 
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Вероятно, отмечаемое снижение уровня 
метионина у пациентов в ДКС отражает харак-
терные для данной группы пациентов тяжелые 
нарушения функций многих органов и систем. 

Треонин необходим для обеспечения оп-
тимального развития и функционирования им-
мунной системы животных. Функционирование 
кишечной стенки, ее способность осуществлять 
пищеварение и всасывание питательных ве-
ществ, обеспечение нормального функциони-
рования барьерной функции клеток кишечника 
критически зависит от адекватного поступления 
треонина. Как дефицит, так и избыток треонина 
может оказывать отрицательные эффекты на 
иммунную и пищеварительную систему. К тому 
же треонин играет важную роль в нейропси-
хическом здоровье, адекватном ответе на фи-
зиологический стресс, противовоспалительной 
реакции [32]. Выявленное снижение треонина, 
как и цитруллина, у пациентов с ДКС, вероятно, 
свидетельствует о нарушении процессов нор-
мального пищеварения. 

Триптофан также играет важную роль в 
нутритивном статусе, причем как увеличение, 
так и уменьшение его содержания может при-
вести к отрицательным эффектам вследствие 
образования при избыточном окислении трип-
тофана токсичных метаболитов. Триптофан, 
наряду с фенилаланином и тирозином, отно-
сится к ароматическим аминокислотам. Данные 
аминокислоты обладают выраженными про-
тивоокислительным свойствами  [33]. При ак-
тивации метаболизма триптофана кенинрени-
новой системой, по данным ряда исследований, 
отмечается увеличение активности хрониче-
ского воспалительного процесса [34, 35]. 

Соотношение кенинренин/триптофан яв-
ляется биомаркером возрастных изменений. 
Известно, что с возрастом данное соотношение 
возрастает, при этом концентрация триптофана 
падает, а кенинренина возрастает [36]. Учитывая 
выявленную низкую концентрацию триптофа-
на, можно предполагать активацию хрониче-
ского воспалительного процесса у обследован-
ных пациентов, о чем также свидетельствует 
повышенные, по сравнению с референтными 
значениями, содержание СРБ (55,6±39,5 мг/л) 
и количество лейкоцитов (8,8±4,7 тыс.) 

Обмен аргинина зависит от метаболизма 
цитруллина и их концентрации тесно корре-
лирует между собой. Роль аргинина в орга-
низме связана с регуляцией сосудистого тонуса, 
как метаболит он участвует в синтезе оксида 
азота эндотелием сосудов  [37]. Длительный 
дефицит аргинина в плазме приводит к раз-
витию окислительного стресса, распаду внут-
риклеточного аргинина и замедлению его об-
разования из прекурсора-цитруллина, как 

следствие — происходит вазоспазм из-за не-
достаточного образования оксида азота  [38]. 
К тому же аргинин играет важную протектор-
ную роль при интоксикации метаболитами 
аммиака, участвует в развитии мышц [39]. Пер-
воначальная коррекция сниженного цитрул-
лина у пациентов с ДКС представляется не-
обходимой для дальнейшего восстановления 
концентрации аргинина. 

Глютамат (глютаминовая аминокислота) 
необходим для функционирования мозга мле-
копитающих. Он является как возбуждающим 
нейротрансмиттером, так и прекурсором ин-
гибирующего нейротрансмиттера гамма-ами-
номасляной кислоты, важным строительным 
компонентом белков, энергетическим субстра-
том, и, к тому же, может быть нейротокси-
ном  [40]. Представляется, что снижение кон-
центрации данной аминокислоты обусловлено 
нарушением метаболизма нейтротрансмиттеров 
и регуляции нервной системы. 

Тирозин синтезируется из фенилаланина. 
За счет особой структуры, он обладает возмож-
ностью быть донором, как электрона, так и 
протона в реакциях метаболизма энзимов, как 
следствие его можно обнаружить на активной 
части множества энзимов, как оксидаз, так и 
редуктаз [41]. В ходе исследований установлено, 
что дополнительное введение тирозина умень-
шает риск развития диабета 2-го типа, а также 
влияет на работу нейротрансмиттеров, в част-
ности — дофамина [42]. Снижение содержания 
тирозина при отсутствии снижения содержания 
фенилаланина у пациентов с ДКС, вероятно, 
свидетельствует о большей затрате тирозина 
на построение и функционирование энзимов, 
а их большая потеря обусловлена имеющимся 
хроническим воспалительным процессом и 
дисрегуляцией органов и систем, вследствие 
нарушения ЦНС. 

Высокая концентрация глутамата в плазме 
и повышенное соотношение глутамата к глу-
тамину связаны с повышенным риском сер-
дечной недостаточности, онкозаболеваниями, 
инфицированием вирусом иммунодефицита, а 
также указывают на риск потери клеточной 
массы у здоровых людей [43, 44]. Глутамат по-
тенцирует окислительный стресс и индуцирует 
апоптоз, тогда как глутамин участвует в мета-
болизме миокарда и оказывает мощное анти-
оксидантное и противовоспалительное дей-
ствие, индуцируя экспрессию гемоксигеназы-1, 
белков теплового шока (HSP) и глутатиона [45, 
46]. Глутамат и глутамин также участвуют в 
энергетическом обмене. Низкие значения ин-
декса их соотношения указывают на веро-
ятность развития гипераммониемии или де-
фицита витамина В1 [47, 48].  
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Ограничения исследования. Предвари-
тельно необходимый размер выборки не рас-
считывали. 

Заключение 
Установили, что у пациентов в длительном 

критическом состоянии наиболее страдающим 
участком нутритивного статуса является нару-

шение адекватного белкового обмена. При этом 
значимых нарушений углеводного или жирового 
обмена не отметили.  

Выявили также нарушения содержания 
ряда как заменимых, так и незаменимых ами-
нокислот, что предполагает важность высоко-
белковой нутритивной поддержки и коррек-
тировки аминокислотного профиля.
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