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LITERATURE REVIEW

КРИТИЧЕСКИЙ ЭНЕРГОДЕФИЦИТ И НЕКОТОРЫЕ 
ОСОБЕННОСТИ ЕГО КОРРЕКЦИИ ПРИ 
НЕОТЛОЖНЫХ СОСТОЯНИЯХ. НАУЧНЫЙ ОБЗОР 

Резюме. Вопросы метаболической ресусцитации при неот-
ложных состояниях остаются важными в настоящее время. 
Важность этого раздела интенсивной терапии обуславлива-
ется актуальностью применения различных метаболических 
субстратов в периоперационном периоде и в интенсивной 
терапии у пациентов в неотложном состоянии, а также прак-
тическим отсутствием постулатного мнения относительно их 
применения на этапах дисметаболических нарушений. 

Учитывая двухэтапность нарушений метаболизма, процес-
сы разрушения и синтеза позволяют приводить в порядок ак-
тивность наиболее важных ферментов в зависимости от энер-
гетической потребности клеток организма. 

Имея выраженный энергодефицит у пациентов, находя-
щихся в тяжёлых неотложных ситуациях и обусловленный 
катаболической фазой энергетического обмена, приводит к 
различным степеням полиорганной недостаточности. Каскад 
биохимических процессов, затрагивающих резкое снижение 
запасов углеводов и энергетических АТФ и блокирование 
бета-окисление жиров с вовлечением глюконеогенеза приво-
дит к выраженному энергодефициту в первые двое суток раз-
вития критического состояния. Назначение липидных или 
аминокислотных сред в это время приводят к усугублению 
энергодефицита в связи со значительными энергозатратами 
для их потребления. Всё это привело ряд исследователей к ре-
комендациям применения упреждающей энергоресусцитации 
и анаболическим гормонам для улучшения транспорта суб-
стратов внутрь клеточного метаболического обмена на фоне 
поливалентных энергетических сред. 
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Лечение неотложных состояний в хирур-
гии всегда являлось актуальной проблемой. 
Неудовлетворительные результаты лечения 
больных перитонитом, панкреонекрозом, 
с неустойчивыми состояниями после обшир-
ных онкологических операций, в последние 
годы к этому перечню добавилась боевая трав-
ма, – всё это мотивирует к поиску новых путей 
в решении этой сложной и многопрофильной 
проблемы.

Вопросы метаболической ресусцитации при 
неотложных состояниях, несмотря на обилие 
научно-практических публикаций остаются 
важными и одновременно спорными до на-
стоящего времени. Актуальность этого раздела 
в интенсивной терапии обуславливается ещё 
и тем, что производители поливалентных ин-
фузионных сред практически насытили фар-
мацевтический рынок, однако эффективность 
препаратов для применения вызывает спор-
ные вопросы ввиду особенностей их действия 
в дисметаболической фазе на ранних этапах 
развития неотложных ситуаций. 

С точки зрения метаболизма общеизвестно, 
что его нарушения состоят из двух этапов. Пер-
вая катаболическая фаза, когда преобладают 
процессы беспорядочного распада привычных 
метаболических звеньев. И вторая, благопри-
ятная фаза развития, анаболическая, когда 
в организме преобладают процессы синтеза и 
это пластическая стадия прибавки в весе. Про-
цессы синтеза и разрушения позволяют приво-
дить в соответствующий порядок активность 
наиболее важных ферментов в зависимости от 
метаболической потребности клеток организма. 

У пациентов, находящихся в неотложных 
критических состояниях имеется выраженный 
общий энергодефицит, обусловленный имен-
но катаболической фазой или дисметаболиче-
ским состоянием энергетического обмена. На 
этой стадии, когда преобладают процессы бел-
кового распада над синтезом, идёт увеличение 
отрицательного азотистого баланса [29] в за-
висимости от катаболической составляющей. 
В свою очередь интенсивность катаболической 
фазы приводит, как правило, к развитию поли-
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органной дисфункции, а затем к недостаточно-
сти и как следствие к агонии и смерти. 

Реакция ускорения распада протеинов со-
провождается выраженными изменениями 
в метаболизме больных. Это обуславливается 
каскадом значимых биохимических процес-
сов в первую очередь резким уменьшением 
запасов углеводов и энергетических АТФ, а во 
вторую очередь энергетические запасы от ути-
лизации или бета-окисления жиров не успе-
вает покрывать энергетический дефицит, да 
и до утилизации наиболее значимых в энерге-
тическом плане жиров дело как правило не до-
ходит затрагивая лишь на первом этапе только 
глюконеогенез. Это подтверждается многими 
авторами. Так максимальная утилизация жир-
ных кислот в ранний период составляет всего 
500-600 ккал/сутки [29]. Если представить се-
бе, что для потребностей в энергетике в сут-
ки при неотложных ситуациях требуется хотя 
бы 2000 ккал., а суточную энергопотребность 
в зависимости от реального уровня потре-
бления кислорода можно рассчитать по из-
вестным формулам [2], то начиная только со 
вторых-третьих суток энергетического дефи-
цита нарастает отрицательный азотистый ба-
ланс на фоне уже развившегося синдрома по-
лиорганной дисфункции [6, 29]. В том случае, 
если в этот период нет адекватной нутритив-
ной энергоподдержки, то происходит энерге-
тическое замещение окисления жиров глю-
конеогенезом или протеолизом (не путать 
с апоптозом). Всё это приводит к развитию 
нарастающего дисметаболизма (гиперметабо-
лизм-гиперкатаболизм). 

На этом этапе задачей интенсивной терапии 
является ограничение дисметаболизма путём 
нутритивной поддержки лёгкими углеводами 
для временного замещения энергодефицита 
с целью недопустить или, по крайней мере, 
уменьшить глюконеогенез, снизив процессы 
пластического распада и нарастания азоти-
стого дисбаланса. Поэтому назначение в этот 
период липидных или аминокислотных сред 
может привести к усугублению энергодефици-
та в целом, в связи с основательными энергоза-
тратами для их утилизации на ранних этапах 
развития неотложных состояний [6]. В целом 
синдром гиперметаболизма или, правильнее 
сказать, катаболический синдром является 
следствием почти каждого критического со-
стояния, при котором происходит изменение 
всех видов обмена веществ. Как правило его 
динамика определяет и исходы состояния па-
циента и течение полиорганной дисфункции. 
Нарастающие проявления полиорганной дис-
функции, в свою очередь приводят к отчёт-
ливому нейроэндокринному ответу в частно-
сти выработке тироксина, кортизола, гормона 

роста, вазопрессина контролируемой гипо-
таламо-гипофизарной системой, а инсулина 
глюкагона и катехоламинов – автономной ве-
гетативной нервной системой. Эти защитно-
приспособительные реакции направлены для 
покрытия энергодефицита в условиях неот-
ложных ситуаций. Особую роль в последнее 
время стали уделять гормону роста и другим 
активным метаболическим препаратам, на ко-
торых мы остановимся ниже. 

Итак, авторы констатируют [8, 19], что глю-
коза в ранних периодах энергодефицита яв-
ляется основным малоэнергозатратным пи-
тательным веществом для большинства орга-
нов и тканей страдающего организма. Ранее 
перечисленные адаптационные механизмы 
в критических состояниях направлены в пер-
вую очередь на поддержание достаточного 
уровня гликемии, что выполняется путём вза-
имодействия многочисленных метаболических 
путей, обеспечивающих гликолиз, гликогено-
лиз, глюконеогенез, что служит гарантией для 
обеспечения энергетическими субстратами 
при трагическом сбое в образовании энергии. 
У пациентов в этот период наблюдается повы-
шенный уровень гликемии и уровня инсулина 
в плазме крови [8, 11]. 

В тяжёлых случаях уровень глюкозы нарас-
тает, что не наблюдается при нормальном те-
чении, когда имеется обратный процесс – сни-
жения её продукции. Эта реакция описыва-
ется в литературе как травматический диабет 
и характеризуется ещё как снижение толе-
рантности к экзогенным инфузиям углевод-
ных растворов и повышением резистентности 
к инсулину. Помимо такой инсулинорези-
стентности механизм появления гиперглике-
мии в критических случаях объясняется и воз-
действием гормонов (катехоламины, кортизол, 
глюкагон и др.), цитокининов, а также шоко-
вым повреждением инсулиновых рецепторов 
непосредственно на мембранах клеток. Такая 
гипергликемия, иногда её называют стрессо-
вой, характерна для неблагоприятного исхода 
заболевания и свидетельствует о высокой энер-
гетической потребности, являясь результатом 
вовлечения в процесс глюконеогенеза. Ситу-
ация в критической медицине угрожающая 
и в первую очередь для психологического состо-
яния реаниматолога ведь последние шансы на 
энерговосполнение практически равны нулю. 

Жировой обмен также претерпевает опре-
делённые изменения. В неотложных ситуаци-
ях они имеют значительную роль, вследствие 
большого объёма и значительной энергети-
ческой ёмкости данного субстрата. Несмотря 
на это утилизация этих запасов представляет 
значительную трудность из-за тяжёлых нару-
шений метаболизма, особенно в первые сут-
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ки течения критического состояния. Действи-
тельная повышенная интенсивность липолиза 
наступает лишь на 3-5 сутки и является частью 
метаболического ответа на тяжёлое состояние 
больного. Только часть жирных кислот окис-
ляются в печени и мышцах [11], остаток про-
дуктов липолиза вновь реэстерофицируются 
в триглицериды и ожидаемый эффект нивели-
руется. Кроме того, в тяжёлых острых ситуа-
циях в печени подавляется процесс кетогенеза 
за счёт высокого уровня инсулина, поэтому 
и глюкоза и разветвлённые аминокислоты 
(глютамин) являются по сути единственными 
субстратами энергии для тканей [8, 6]. 

При катастрофической нехватке запасов 
углеводов и невозможностью жиров войти 
в нормальный метаболический цикл меняются 
процессы и в белковом обмене. Тут начина-
ет преобладать распад над их поступлением 
и синтезом. Основным источником энергии из 
белков являются аминокислоты распада соб-
ственной мышечной массы [23], которые ис-
пользуются для глюконеогенеза в печени. В за-
висимости от тяжести состояния этот процесс 
имеет разную интенсивность. Обычно он про-
порционален, но возрастающий синтез не ком-
пенсирует катаболизм мышечных и висцераль-
ных белков, что сказывается на отрицатель-
ном азотистом балансе, усугубляя имеющийся 
энергодефицит тканей [16]. Восполнение в этот 
момент белков парентерально не улучшает си-
туацию из-за глубоких нарушений синтеза. 
По данным различных исследователей уве-
личение белковой нагрузки до 1-1.5 г/кг/сут. 
не приводит к остановке идущего полным хо-
дом разрушения протеинов, но зато сопрово-
ждается значительным увеличением мочевины 
в плазме [7, 23, 29]. 

Таким образом определилась общая схема дис-
метаболических изменений [11]. Во-первых это 
дисметаболизм-гиперметаболизм, далее сле-
дует белково-энергетическая недостаточность, 
затем нутритивная слабость на фоне развития 
полиорганной дисфункции. Этапы её зависят 
от степени энергодефицита и глюкозного пути 
получения энергии как спасающего весь про-
цесс энерговосполнения. В конечном итоге мы 
имеем трудную задачу обеспечения энергией 
при нарастающих явлениях энергодефицита 
метаболизма за счёт нутритивной инфузион-
ной энергообеспечивающей поддержки. 

Способы коррекции дисметаболизма мно-
го лет интересуют анестезиологов-реанимато-
логов, однако выраженного положительного 
эффекта, а тем более однозначного мнения 
в этом вопросе нет до сих пор. Основным мож-
но назвать положение о необходимости всё-
таки проведения у пациентов с выраженными 
метаболическими расстройствами адекватной 

инфузионной энергообеспечивающей терапии 
для восполнения повышенных энергозатрат и 
обеспечения организма хоть какими-нибудь 
эффективными энергосубстратами. Кроме то-
го, мы должны не забывать о так называемой 
упреждающей енергодефицит терапии в кото-
рую должны быть вовлечены не только енерго-
субстраты, но и использование комплекса об-
щих правил и задач реаниматологии и которые 
в той или иной степени могут смягчить дисме-
таболический удар при развившейся тяжёлой 
ситуации. Обеспечение организма в тяжёлых 
ситуациях из расчёта 25-30 Ккал на кг массы, 
по литературным данным не гарантирует эф-
фективный результат в течение интенсивной 
терапии. Здесь и глобальный дисметаболизм 
на уровне жиров и белков и изменённые эф-
фективные пути потребления глюкозы, а глав-
ное в блокировании и отсутствии результата от 
метаболизма липидов, которые с лихвой могли 
бы обеспечить должный энергоресурс. На этом 
фоне имеется резкое нарушение рецепторной 
чувствительности тканей к питательным суб-
стратам, особенно к липидам. Отсюда и роди-
лось выражение голод тканей на фоне относи-
тельного достатка (голод на фоне изобилия). 

Это привело ряд исследователей к изучению 
возможных механизмов улучшения транспорта 
углеводов, жиров и белков внутрь клеточно-
го энергетического механизма, что обеспечило 
бы относительную стабилизацию энергетиче-
ских процессов. Было известно, что ряд гор-
монов, имеющих эндокринологический генез 
проявляют свои незаурядные анаболические 
свойства. Проще говоря, речь идёт о всем из-
вестных анаболиках, которые в последнее вре-
мя применяются не там где надо и не для 
тех кому необходимо. В этом ряду большое 
внимание стали уделять в последнее время 
применению гормона роста. Под воздействием 
этого препарата происходит лавинообразное 
поступление питательных субстратов внутрь 
клетки, причём как углеводов, так и аминокис-
лот. Этот эффект особенно ценен в условиях, 
о которых мы упоминали при тяжелейших ме-
таболических расстройствах и придаёт осто-
рожную уверенность при лечении больных на 
ранних этапах этих нарушений. Соматотроп-
ный гормон соматотропин или его аналоги 
– гормоны гипофиза ускоряют рост, активно 
участвуют в регуляции обмена веществ (бел-
ков, жиров и углеводов). На липидный обмен 
гормон роста оказывает мощное липолитиче-
ское воздействие, особенно при упреждающей 
волемической энергетической нагрузке в до 
и интраоперационном периоде, что сказыва-
ется благоприятным образом на исход тяжё-
лых клинических состояний [1, 18]. Отмеча-
ется усиление процессов утилизации жиров 
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с освобождением большого количества энер-
гии так необходимой в этот период. Эта энер-
гия используется в дальнейшем на анаболиче-
ские процессы в белковом обмене, что в конеч-
ном итоге ведёт к сохранению эубиотии [13, 21]. 

Относительно воздействия на углеводный 
обмен соматотропина, то в течение первого 
часа после введения уровень глюкозы в крови 
снижается, что показывает инсулиноподобное 
действие. Затем, однако, наблюдается проти-
воположный эффект за счёт прямого воздей-
ствия на отложения жира и гликогена, вызы-
вая их мобилизацию и превращение в глюкозу 
[12, 28, 30, 31]. Одновременно с этим гормон 
роста ингибирует поглощение глюкозы клет-
ками. Использование этого гормона приво-
дит и к нормализации белкового обмена, а 
также на вторичные метаболические измене-
ния, которые идут следом за стабилизацией 
азотистого баланса. 

Конечно же применение анаболиков в кон-
тексте интенсивной терапии не является аб-
солютной панацеей. Следует не забывать 
и общие, тривиальные принципы в реанима-
тологии как-то: нормализации водно-электро-
литного баланса, адекватной волемии, кис-
лотно-щелочного состояния, стабилизации 
напряжённого объёма крови и адекватного га-
зообмена и конечно же оптимальной нутри-
тивной поддержки в зависимости от степени 
энергодефицита, проводимой по известным 
рекомендациям и в соответствии с основами 
доказательной медицины [2, 4, 9]. В остром пе-
риоде тяжёлых состояний, наряду с анаболи-
ками рекомендуют применение и других обще-
известных метаболических средств типа реам-
берина, метамакса, милдрокарда и др. Однако 
особое внимание всё равно уделяется гормону 
роста, при применении которого на фоне тя-
желейших состояний отмечается стимуляция 
образования мышечной ткани [28, 30, 31], что 
связывают с образованием соматомиелинов, 

образующихся в печени под действием этого 
гормона [11, 21, 22]. Кроме того за счёт пря-
мого воздействия этого препарата наряду с 
ускорением липолиза отмечают и стимуляцию 
иммунитета [5]. 

Таким образом, интенсивная терапия, в по-
следнее время, приобрела новые перспектив-
ные метаболические направления [24, 28, 30]. 
Уже первые сообщения по её использованию 
показали очень обнадёживающие результаты 
[28, 30], особенно на фоне появившихся по-
ливалентных инфузионных сред, метаболизм 
и утилизация которых невозможна без под-
держивающих метаболических препаратов. 
Доказательная составляющая этого была опу-
бликована Takala J. с соавторами, которые про-
вели крупные европейские мультицентровые 
рандомизированные исследования по изуче-
нию эффективности метаболической терапии 
у взрослых пациентов, находящихся в кри-
тическом состоянии более шести суток [26]. 
По результатам исследований более 530 паци-
ентов была доказана эффективность этих ме-
тодов поддерживающей интенсивную терапию 
мероприятий [1, 14, 28]. Что касается перио-
дичности введения, то большинство исследо-
вателей говорят об эффективности одноразо-
вого введения в течение суток на протяже-
нии 3-4 дней до нормализации метаболизма 
и в комбинации с другими метаболиками на 
фоне нутритивной терапии поливалентными 
средами [10, 17, 19, 22]. 

Обобщая вышесказанное можно сделать вы-
вод, что на сегодняшний день в литературе 
обсуждается вопрос применения эффектив-
ных метаболических сред у пациентов в тяжё-
лом состоянии [25, 29], но повседневности в 
их применении в наших условиях, к сожале-
нию нет, что естественным образом вызыва-
ет сожаление и сомнение в патогенетичности 
на этапах интенсивной терапии неотложных 
состояний. 
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ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ

Резюме. Питання метаболічної ресусцитації при невідклад-
них станах залишається важливим в даний час. Важливість 
цього розділу інтенсивної терапії обумовлюється актуальніс-
тю застосування різних метаболічних субстратів в періопера-
ційному періоді та в інтенсивній терапії у пацієнтів в невід-
кладному стані, а також практичною відсутністю постулатної 
думки щодо їх застосування на етапах дисметаболічних по-
рушень. 

З огляду на двоетапність порушень метаболізму, процеси 
руйнування і синтезу дозволяють приводити до ладу актив-
ність найбільш важливих ферментів в залежності від енерге-
тичної потреби клітин організму. Маючи виражений енерго-
дефіцит у пацієнтів, які перебувають у важких невідкладних 
ситуаціях і обумовлений катаболічною фазою енергетичного 
обміну, призводить до різних ступенів поліорганної недостат-
ності. Каскад біохімічних процесів, які зачіпають різке зни-
ження запасів вуглеводів і енергетичних АТФ і блокування 
бета-окислення жирів із залученням глюконеогенезу призво-
дять до вираженого енергодефіциту у перші-дві доби розвитку 
критичного стану. Призначення ліпідних або амінокислотних 
середовищ у цей час призводять до збільшення енергодефіци-
ту у зв’язку зі значними енерговитратами для їх споживання. 
Все це призвело ряд дослідників до рекомендацій застосуван-
ня упереджувальної енергоресусцітаціі і анаболічних гормонів 
для поліпшення транспорту субстратів в середину клітинного 
метаболічного обміну на тлі полівалентних енергетичних се-
редовищ. 

Ключові слова: енергодефіцит; упереджувальна метаболічна 
ресусцитація; катаболізм; анаболічні гормони. 

Summary. Metabolic resuscitation issues at the emergency con-
ditions are currently very important. The importance of intensive 
therapy section caused by relevance of the application of various 
metabolic substrates in the perioperative period and intensive care 
of the patients in a state of urgency, and the practical absence of the 
postulate view regarding the application in stages of dysmetabolic 
violations. 

Taking into account the two-stage metabolic disorders, destruc-
tion and synthesis processes allow to put in order the most important 
activity of enzymes depending on the energy needs of the body s cells. 

With a pronounced energy deficit of patients who are in serious 
emergency conditions and the resulting catabolic phase of the energy 
catabolism, leading to various degrees of multiple organ failure. The 
cascade of biochemical processes affecting the sharp decline in stocks 
of carbohydrates and energy of ATP, blocking of the beta-oxidation 
of the lipids involving gluconeogenesis, results in significant energy 
deficit in the first two days and the development of the critical state. 
Appointment of the amino acid or lipid fluids at this time exacerbate 
energy deficit due to the significant energy consumption for their 
consumption. All this has led number of investigators to the recom-
mendations of the application of the preemptive energy resuscitation 
and anabolic hormones to improve the transport of substrates into the 
cellular metabolic exchange in the background of polyvalent energy 
fluids. 

Key words: energy deficit; preemptive metabolic resuscitation; metabo-
lism; anabolic hormones. 
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