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Общей проблемой пациентов, госпитализирован-
ных в отделение интенсивной терапии (ОИТ), явля-
ется недостаточность питания, которая ассоциирует-
ся с осложненным послеоперационным течением [1]. 
Это состояние является результатом недостаточного 
поступления или потребления пищи, что приводит 
к изменению состава тела (уменьшение безжировой 
массы тела) и массы клеток организма [2]. 

Состояния стресса/воспалительного ответа, свя-
занные с травмой, сепсисом и онкологической пато-
логией, сопровождаются эндокринно-метаболиче-
ской активностью, иммунологическими реакциями 
и мультисистемными изменениями метаболизма 

макронутриентов [3, 4]. К характерным изменениям 
в метаболизме углеводов, белков, жиров при крити-
ческих состояниях относятся:

1. Развитие стресс-индуцированной гипергли-
кемии за счет усиленного синтеза глюкозы и инсу-
линорезистентности, которая является не просто 
критерием тяжести состояния, но и фактором, об-
ладающим непосредственным влиянием на течение 
патологического процесса [5–8]. Некоторые виды 
патогенетической терапии (поддержка катехолами-
нами, назначение кортикостероидов) стимулируют 
высвобождение глюкозы и препятствуют ее ткане-
вому усвоению [9].
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Поддержание мышечной массы у больных 
отделения интенсивной терапии: 

от сути проблемы к современным 
тенденциям терапии

Резюме.  В статье приведен обзор современных данных о проблеме поддержания мышечной мас-
сы у больных отделения интенсивной терапии (ОИТ). Известно, что общей проблемой пациентов 
в ОИТ является недостаточность питания на фоне метаболического стресса. Считается, что 
скелетная мускулатура управляет метаболическими процессами и регулирует гомеостаз. Потеря 
мышечной массы ассоциируется с развитием осложнений, снижением ресурсов для восстановления 
после болезни и увеличением риска смерти больного. Комплексный подход, включающий нутритив-
ную поддержку и физические упражнения, направленные на увеличение объема мышц и их выносли-
вости, является важным компонентом интенсивной терапии, направленной на предупреждение 
потери мышечной массы у пациентов в критическом состоянии. Контроль массы тела, стиму-
ляция поступления пищи, уменьшение воспаления могут содействовать сохранению скелетной 
мускулатуры. Экзогенно введенные белки/аминокислоты могут благоприятно влиять на баланс 
белка в организме у больных в критическом состоянии. Оригинальный L-орнитина-L-аспартат 
(Гепа-Мерц) является патогенетически обоснованным препаратом для снижения метаболической 
нагрузки, которая возникает при увеличении распада собственных белков организма на фоне ката-
болизма и нарушения утилизации аммиака. 
Ключевые  слова:  обзор; больные в критическом состоянии; скелетная мускулатура; метабо-
лизм белков; интенсивная терапия
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2. Протеолиз в скелетной мускулатуре, глюко-
неогенез в печени, продукция острофазных био-
логически активных веществ и цитокинов [10, 11]. 
Провоспалительные цитокины — интерлейкины 
(IL) 1 и 6, фактор некроза опухоли α (TNF-α) явля-
ются важными факторами в регуляции различных 
аспектов функции скелетных мышц, в т.ч. они по-
вышают устойчивость к действию инсулина. 

3. Липолиз и замещение глюкозы липидами в 
качестве предпочтительного источника для боль-
шинства тканей [12].

Почему  такое  внимание  уделяется  поддержанию 
мышечной  массы  у  больных  отделения  интенсивной 
терапии?

Белки являются сложными веществами, кото-
рые, подобно цепочке, состоят из звеньев, называ-
емых аминокислотами (АК). Основным долгосроч-
ным следствием стрессового метаболизма является 
потеря мышечного белка из-за развития анаболиче-
ской резистентности и увеличение его распада [13].

Скелетные мышцы составляют до 40 % от об-
щей массы тела и содержат 50–75 % всех белков 
организма. В настоящее время скелетная мускула-
тура рассматривается как важный эндокринный ор-
ган, секретирующий десятки миокинов — белков с 
 аутокринными, паракринными или эндокринными 
функциями, которые вырабатываются в скелетных 
мышцах [14]. Повышение концентрации внутри-
клеточного Ca2+ ([Ca2+]i), гипоксией индуцирован-
ного фактора HIF-1-альфа и АМФ-чувствительной 
киназы (AMPK) рассматривается как фактор, сти-
мулирующий транскрипцию и трансляцию миоки-
нов в клетках скелетных мышц.

Считается, что скелетная мускулатура управля-
ет метаболическими процессами и регулирует го-
меостаз, участвует в терморегуляции. Поэтому по-
теря мышечной массы ассоциируется с развитием 
осложнений и увеличением риска инфекции, за-
медлением заживления ран, увеличением слабости 
мышц, развитием пролежней, снижением ресурсов 
для восстановления после болезни, увеличением 
риска смерти больного, обычно от пневмонии [15].

В обзоре H.F. Ramos da Cunha et al. (2013) пока-
зано, что отрицательный баланс белка, вторичный 
по отношению к тяжелому заболеванию, связан с 
повышенной заболеваемостью [16]. Сделан вывод, 
что потеря общего белка в организме пациента ОИТ 
неизбежна даже при агрессивной нутритивной под-
держке, главным образом из-за катаболизма воло-
кон скелетных мышц. Подчеркнуто, что основным 
метаболическим и биохимическим механизмом, 
вовлеченным в этот процесс, является убиквитин-
протеасомная система, которая потребляет адено-
зинтрифосфат в качестве источника энергии. 

Описано прямое (на рецепторы скелетной му-
скулатуры) и косвенное (активация гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковой системы) воздей-
ствие IL-1β на запуск катаболической программы в 
скелетных мышцах, что приводит к быстрой индук-
ции их атрофии [17]. 

В течение последнего десятилетия значительное 
внимание уделялось возможности с помощью регу-
лярных упражнений противодействовать ряду бо-
лезненных состояний путем модуляции выработки 
цитокинов. Показано, что физические упражнения 
влияют на количество циркулирующих концентра-
ций IL-6, IL-8, IL-10, антагониста рецептора IL-1, 
гранулоцитарно-колониестимулирующего факто-
ра, TNF-α, IL-1, мозгового нейротрофического 
фактора, IL-12p35/p40 и IL-15 [18].

Для достижения необходимого лечебного и 
функционального восстановления (restitutio adinte-
grum) необходим метаболический ответ, но для это-
го требуется нутритивная терапия, особенно когда 
пациент недоедает и продлевается стресс/воспали-
тельный ответ. На сегодня доказано отрицательное 
влияние длительного дефицита калорий и белков на 
результат для критически больных хирургических 
пациентов [19]. 

На выбор метода нутритивной поддержки (до-
полнительное оральное питание, энтеральное пита-
ние (ЭП) через зонд, частичное или полное парен-
теральное питание (ПП)) непосредственно влияет 
функция желудочно-кишечного тракта (ЖКТ).

Катаболическая направленность обмена веществ 
сопровождается быстрым истощением пластиче-
ских и энергетических ресурсов организма. Од-
ним из последствий синдрома гиперметаболизма у 
больных в критических состояниях и после обшир-
ных оперативных вмешательств является развитие 
интестинальной недостаточности. Термин «acute 
gastrointestinal injury» был предложен A. Reintam 
Blaser et al. (2012) как часть синдрома множествен-
ной дисфункции органов у критически больных па-
циентов независимо от того, имеют ли они первич-
ную абдоминальную патологию [20]. 

Хочется  отметить,  что  2015–2018  гг.  были  пери-
одом  активного  принятия  новых  руководств  по  уточ-
нению  понятий  и  четкому  определению  направлений 
нутритивной поддержки у больных ОИТ. 

Согласно ESPEN endorsed recommendations 
(Definition and classification of intestinal failure in 
adults, 2015), интестинальная недостаточность 
(ИН) определяется как снижение функции кишеч-
ника ниже минимума, необходимого для усвоения 
макронутриентов и/или воды и электролитов, в 
связи с чем для поддержания здоровья и/или роста 
требуется их внутривенное введение [21]. Консен-
сусного клинического подхода к интенсивной тера-
пии острой ИН нет, хотя это явление до некоторой 
степени должно наблюдаться при всех операциях на 
ЖКТ, а контроль и восполнение жидкости, потреб-
ностей в энергии и белке является основной зада-
чей [22].

В 2017 году в разделе ESPEN guideline было 
опубликовано руководство по клиническому пи-
танию у хирургических больных «Clinical nutrition 
in surgery». Оно явилось обновлением руководства 
ESPEN для энтерального питания в хирургии и 
трансплантации 2006 года, руководящих принци-



50 № 1 (96), 2019Медицина невідкладних станів, ISSN 2224-0586 (print), ISSN 2307-1230 (online)

Науковий огляд  /  Scientific Review

пов ESPEN для парентерального питания: хирургия 
2009 года и руководства Германского общества по 
нутритивной медицине (DGEM) по клиническому 
питанию в хирургии 2013 года [23]. В руководстве 
определено: чтобы правильно спланировать нутри-
тивную поддержку пациентов, перенесших хирур-
гическое вмешательство, важно понять основные 
изменения в метаболизме, которые происходят в 
результате хирургической травмы, а скомпромети-
рованный пищевой статус является фактором риска 
послеоперационных осложнений. 

Акцентировано, что сама хирургия приводит к 
воспалению, соответствующему степени хирурги-
ческой травмы, и развитию метаболического стрес-
са. Сделан вывод, что успех операции не зависит 
исключительно от технических хирургических на-
выков, а также от метаболической интервенцион-
ной терапии, с учетом способности пациента пере-
носить метаболическую нагрузку и обеспечивать 
соответствующую питательную поддержку. 

С точки зрения метаболизма и питания ключе-
вые аспекты периоперационного ведения включа-
ют: интеграцию вопросов питания в общий план 
терапии пациента; исключение длительных перио-
дов предоперационного голодания; возобновление 
перорального кормления как можно раньше после 
операции; начало нутритивной терапии на раннем 
этапе; динамический метаболический контроль; 
снижение факторов, которые усугубляют связан-
ный со стрессом катаболизм или нарушают функ-
цию ЖКТ; необходимость минимизировать ис-
пользование миорелаксантов для синхронизации 
пациента при проведении ИВЛ в послеоперацион-
ном периоде; раннюю мобилизацию для облегчения 
синтеза белка и функционирования мышц.

Регламентированы изменения в требованиях к 
нутритивной терапии у пациентов с полиморбид-
ной патологией [24]. ESPEN guidelines on nutritional 
support for polymorbid internal medicine patients (2017) 
отмечено, что у этих больных часто имеет место де-
фицит как калорий, так и белка в принимаемой 
пище еще до этапа госпитализации. 

Дальнейшее усугубление дефицита приводит 
к ухудшению результатов лечения. Поэтому из-
менения должны предусматривать обеспечение 
вышеуказанных пациентов питанием, обогащен-
ным белком и калориями, должны быть назначены 
специ фические целевые средства с целью поддер-
жания мышечной массы, уменьшения смертности 
и повышения качества жизни. У полиморбидных 
стационарных пациентов старшего возраста с про-
лежнями специфические АК (аргинин, глутамин) 
должны добавляться в оральное/энтеральное пита-
ние для ускорения заживления.

ESPEN guideline on clinical nutrition in the 
intensive care unit (2018) определено, кто из пациен-
тов относится к группе риска, как оценить состоя-
ние питания пациента ОИТ, определить количество 
энергии, которое нужно предоставить, и какой вид 
нутритивной поддержки выбрать при различных 

клинических условиях [25]. Особое внимание уде-
ляется глутамину и омега-3 жирным кислотам. 
Обсуждаются особые состояния, которые часто 
наблюдаются в ОИТ. В руководстве предложено 
определение количества углеводов, жиров и белков. 

Экзогенно  введенные  белки/аминокислоты могут 
благоприятно  влиять  на  баланс  белка  в  организме  у 
больных  в  критическом  состоянии [26, 27]. Стацио-
нарные пациенты требуют приема белка в количе-
стве минимум 1,2 г/кг массы тела для предупреж-
дения потери мышечной массы, уменьшения риска 
осложнений и повторной госпитализации, а также 
улучшения функциональных результатов [28]. 

Однако, по данным D.K. Heyland et al. (2017), тя-
желобольные пациенты ОИТ получают только 55 % 
от нормы, что в среднем составляет приблизительно 
0,7 г/кг/день [29]. 

S.A. McClave et al. (2016) пришли к выводу, что 
введение белка/АК в дозе до 2,5 г/кг/день безопасно 
для пациентов с ОИТ, за исключением пациентов с 
рефрактерной гипотензией, которая вызывает ги-
поперфузию печени [30]. По мнению D.K. Heyland 
et al. (2018), в литературе недостаточно данных, 
чтобы определить в руководствах по клинической 
практике оптимальную дозу белка, которая должна 
назначаться критически больным пациентам [31].

С 7 апреля 2018 года ассоциировано большое 
многоцентровое рандомизированное клиническое 
исследование EFFORT («Эффект более высокого 
дозирования белка у критически больных пациен-
тов»). Пациенты в критическом состоянии будут 
случайным образом распределены на две группы в 
зависимости от суточной дозы введенного белка: 
≤ 1,2 г/кг/день и ≥ 2,2 г/кг/день [32].

С лета 2017 по 2021 год проводится рандомизи-
рованное исследование комбинированного влия-
ния эргометрии и введения АК до 2,5 г/кг/сут паци-
ентам ОИТ — NEXIS («Питание и упражнения при 
критических заболеваниях»), которое будет оцени-
вать физическое восстановление пациентов с дли-
тельным пребыванием в отделении интенсивной 
терапии [33].

Аминокислотный  дисбаланс  при  критических  со-
стояниях.  Последовательность АК для каждого ор-
ганизма индивидуальна, поэтому поступающий с 
пищей белок в процессе пищеварения расщепляет-
ся до уровня отдельных звеньев, из которых затем 
составляется собственная последовательность. При 
этом одни АК могут образовываться в человеческом 
организме (заменимые), другие же (незаменимые) 
поступают только с пищей. Роль незаменимых АК 
настолько велика, что без них образование белка 
становится невозможным. Однако, если незамени-
мые АК не поступают или не усваиваются организ-
мом, равновесие между распадом и синтезом белка 
может сместиться в сторону распада с последующим 
развитием белковой недостаточности. 

Некоторые заменимые АК также становятся не-
заменимыми, если они не поступают в организм, так 
как клетки не справляются с быстрым их синтезом. 
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Заменимые АК могут оказаться лимитирующими 
факторами анаболических процессов в организме, 
поскольку поступление одних только незаменимых 
АК не обеспечивает нормальное протекание био-
синтетических реакций, обычно наблюдаемое при 
полноценном питании.

Учитывая, что каждый белок в организме вы-
полняет определенную функцию, белки не мо-
гут рассматриваться как форма хранения АК. Это 
объяс няет, почему истощение белка при голодании 
обусловливает развитие осложнений.

В исследовании F. Liebau et al. (2015) сообщалось 
об улучшении баланса белка в организме критиче-
ски больных пациентов за счет проведения преры-
вистой инфузии АК, добавленных к циклическому 
ЭП [34].

Среди пациентов ОИТ, особенно пожилого воз-
раста, широко распространена почечная дисфунк-
ция и почечная недостаточность при госпитализа-
ции. По данным G.S. Doig et al. (2015), добавление 
АК у критически больных пациентов с почечной 
дисфункцией не увеличивало ее продолжитель-
ность [35]. 

По данным Jayshil J. Patel et al. (2017), критиче-
ские заболевания, связанные с дисфункцией орга-
нов, такие как острое повреждение почек (ОПП), 
декомпенсированный цирроз печени и острая пече-
ночная недостаточность (ОПечН), связаны с допол-
нительными аномалиями белка и АК [36]. Печеноч-
ная недостаточность может развиваться как ОПечН 
в отсутствие ранее существовавшего заболевания 
печени, острого ухудшения функции печени у па-
циентов с известным или неизвестным хрониче-
ским заболеванием печени, острой декомпенсации 
хронического заболевания печени в терминальной 
стадии [37]. 

В печени подвергаются дезаминированию почти 
все АК, поступающие в организм с белками пищи. 
АК с разветвленным радикалом (лейцин, изолей-
цин и валин) подвергаются метаболизму преиму-
щественно в скелетных мышцах. Аммиак, обладаю-
щий высокой цитотоксичностью, является продуктом 
обмена  белков  и  АК. Превращение  азота  АК  в  моче-
вину и синтез аргинина — это функция орнитинового 
цикла в печени, где происходят процессы детоксика-
ции  аммиака.  Орнитин  усваивается  митохондриями 
перипортальных  гепатоцитов,  где  он  служит  метабо-
литом  в  образовании  мочевины  [38].  Улучшение  ор-
нитинового  цикла  у  критически  больных  пациентов 
может  дать  значимый  терапевтический  эффект  [39]. 
Аргинин стимулирует секрецию гормона роста, инсу-
лина, функциональную активность иммунных клеток, 
снижает стрессовый катаболизм белка, обеспечивает 
положительный азотистый баланс [40]. 

Оригинальный L-орнитина-L-аспартат (Гепа-
Мерц) является патогенетически обоснованным 
препаратом для снижения метаболической нагруз-
ки, которая возникает при увеличении распада соб-
ственных белков организма на фоне катаболизма и 
нарушения утилизации аммиака [41]. Вследствие 

применения L-орнитина-L-аспартата (Гепа-Мерц) 
возрастает пул многих АК, участвующих в био-
синтезе белка, — аспартата, аспарагина, глутамата, 
глутамина, пролина, аргинина, аланина и неко-
торых других. Кроме того, L-орнитин-L-аспартат 
(Гепа-Мерц) активирует биосинтез всех нуклео-
тидов и нуклеиновых кислот, что сопровождается 
усилением биосинтеза белка и улучшением белко-
во-синтетической функции печени. При увеличе-
нии содержания орнитина и аспартата в организме 
увеличивается продукция энергии в цикле Кребса, 
что приводит к возрастанию энергетического по-
тенциала организма вследствие усиления обменных 
процессов [42].

Обзор литературы по вопросам интенсивной 
терапии у пациентов ОИТ хирургического профи-
ля [43] показал, что внутривенное введение ори-
гинального L-орнитина-L-аспартата (Гепа-Мерц) 
позволяет увеличить объем утилизации аммиака, а 
это напрямую снижает токсическую нагрузку про-
дуктов обмена белков на клетки головного мозга. 
Особенности биохимических трансформаций ор-
нитина и аспартата в цикле трикарбоновых кис-
лот оказывают плейотропные (дополнительные) 
эффекты при применении препарата Гепа-Мерц: 
белково-синтетическое действие, вазоактивное и 
нейропротекторное, что связано с физиологиче-
ским увеличением аргинина в орнитиновом цикле 
мочевинообразования. Клинический опыт приме-
нения препарата Гепа-Мерц показал возможность 
повышения эффективности нутритивной поддерж-
ки у пациентов с острой хирургической патологией, 
уменьшения риска развития осложнений при энте-
ральном и парентеральном питании. 

Американской и Европейской ассоциациями 
по лечению заболеваний печени оригинальный 
L-орнитина-L-аспартат (Гепа-Мерц) внесен в стан-
дарты лечения печеночной энцефалопатии [44]. По 
данным J.Z. Williams at al. (2002), кроме обезврежи-
вания аммиака L-орнитина-L-аспартат оказыва-
ет анаболическое действие, блокирует мышечный 
катаболизм, стимулирует действие гормона роста, 
выделение инсулина и его действие как анаболиче-
ского гормона [45].

Развитие системного воспалительного ответа 
(повышение концентраций в плазме С-реактивного 
белка (СРБ), фибриногена, лейкоцитов, провос-
палительных цитокинов) способствует патогене-
зу мышечного истощения [46]. Введение белков и 
аминокислот (аргинина и цитруллина) способно 
стимулировать синтез мышечных белков.

Группой авторов проведена оценка эффектив-
ности препарата Гепа-Мерц в комплексе интенсив-
ной терапии у 46 больных с острым панкреатитом 
(ОП) [47, 48]. Всем больным при госпитализации и 
в динамике проводили выявление латентной пече-
ночной энцефалопатии (ПЭ) при помощи нейро-
физиологического теста критической частоты слия-
ния мельканий (КЧСМ) непосредственно у постели 
больного. Показатели сравнивали с показателями 
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здоровых добровольцев (45,7 ± 0,7 Гц). В 1-ю груп-
пу (контроль) вошли 24 больных, у которых исходно 
показатели КЧСМ регистрировались в пределах 
нормы. Им проводилась стандартная интенсивная 
терапия ОП. Во 2-ю группу (основная) вошли 22 па-
циента, у которых показатели КЧСМ исходно были 
ниже регионарной нормы (38,9 ± 0,2 Гц, р < 0,05). 
Пациентам основной группы с первых суток забо-
левания дополнительно был назначен Гепа-Мерц 
(оригинальный L-орнитина-L-аспартат) по 10 г 
внутривенно капельно ежедневно в течение 5 дней. 
У пациентов 2-й группы отмечали нормализацию 
показателей КЧСМ на 3-и сутки проводимой тера-
пии (41,7 ± 0,2 Гц), которые достоверно превышали 
средние значения показателей 1-й группы на 14-е 
сутки заболевания.

Исходно средние значения СРБ у пациентов 1-й 
и 2-й групп наблюдения превышали норму и соста-
вили соответственно 77,6 ± 13,5 и 95,4 ± 15,5 мг/л. 
При госпитализации регистрировали развитие 
стресс-индуцированной гипергликемии у пациен-
тов 1-й и 2-й групп до 12,0 ± 0,5 и 11,0 ± 0,8 ммоль/л. 
Показано, что на 5-е сутки интенсивной терапии на 
фоне приема препарата Гепа-Мерц средние значе-
ния глюкозы крови составляли 5,1 ± 0,3 ммоль/л 
и продолжали находиться в зоне нормы до конца 
наблюдения. У пациентов 1-й группы они превы-
шали верхнюю границу нормы и были в преде-
лах 6,1 ± 0,2 ммоль/л. Во 2-й группе отмечено до-
стоверно большее снижение уровня СРБ — до 
30,5 ± 5,4 мг/л по сравнению с 59,2 ± 12,7 мг/л в 1-й 
группе исследования. Сделан  вывод,  что  препарат 
Гепа-Мерц  может  быть  рекомендован  для  включе-
ния  в  комплексную  терапию  ОП  с  первых  суток  на-
чала  патогенетического  лечения,  так  как  позволяет 
достаточно  эффективно  воздействовать  на  регресс 
воспалительного  ответа  и,  следовательно,  влиять  на 
возникновение и течение синдрома полиорганной не-
достаточности. 

В пилотном исследовании K. Fetterplace et al. 
(2018) (FEED Trial) акцентируется внимание на 
том, что у пациентов, которые перенесли критиче-
ские заболевания, помимо смертности, функцио-
нальные результаты признаются в качестве важных 
переменных, на которые может влиять питание [49]. 
Это включает мышечную слабость, которая часто 
описывается как слабость, приобретенная в ОИТ 
(Intensive care unit — acquired weakness, ICUAW) [50]. 

Решающим фактором, который способствует 
развитию ICUAW, является уменьшение массы ске-
летных мышц [51], которое влияет на качество жиз-
ни пациентов ОИТ [52]. В связи с этим рекомендо-
вано проводить количественную исходную оценку и 
последующую возможную потерю мышечной массы 
у критически больных пациентов [53, 54].

В работе R.R. Deer, E. Volpi (2018) проведен ана-
лиз рекомендации по добавлению белка критически 
больным гериатрическим пациентам на всех этапах 
выздоровления [55]. Показано, что потребности в 
макронутриентах следует оценивать на ранних эта-

пах госпитализации пациентов в критическом со-
стоянии; пересматривать их на протяжении всего 
пребывания в ОИТ и уделять им дополнительное 
внимание при переходе к тяжелому состоянию и 
при последующей постгоспитальной реабилитации.

Авторами показано, что белок является един-
ственным макроэлементом, у которого нет неак-
тивного соединения, служащего депо, как, напри-
мер, гликоген для глюкозы или триглицериды для 
жирных кислот. АК мышечного белка могут быстро 
высвобождаться и использоваться всем организмом 
во время голодания или стресса. Сделан вывод, что 
недостаточное потребление белка для удовлетворе-
ния ежедневных потребностей приводит к отрица-
тельному белковому балансу и атрофии скелетных 
мышц, нарушению их роста и снижению функци-
ональных возможностей. У пациентов ОИТ важен 
мониторинг дефицита скелетной мускулатуры по 
отношению к жировой ткани, рекомендовано про-
ведение тестов, определяющих функциональное со-
стояние мышечной ткани.

Таким образом, у пациентов в критическом со-
стоянии воспаление, хирургическая травма приводят 
к развитию метаболического стресса, потере мышеч-
ной массы, что ассоциируется с развитием ослож-
нений и снижением ресурсов для восстановления 
после болезни. Комплексный подход, включающий 
нутритивную поддержку и физические упражнения, 
направленные на увеличение объема мышц и их вы-
носливости, — это важный потенциал при проведе-
нии интенсивной терапии и профилактики потери 
мышечной массы. Контроль массы тела, экзогенно 
введенные белки/аминокислоты, уменьшение вос-
паления могут способствовать сохранению тощей 
мышечной массы у критически больных пациентов. 

Экзогенно введенные белки/аминокислоты мо-
гут благоприятно влиять на баланс белка в организме 
у больных в критическом состоянии. Оригинальный 
L-орнитина-L-аспартат (Гепа-Мерц) является па-
тогенетически обоснованным препаратом для сни-
жения метаболической нагрузки, которая возникает 
при увеличении распада собственных белков орга-
низма на фоне катаболизма и нарушения утилизации 
аммиака.
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Підтримка м’язової маси у хворих відділення інтенсивної терапії: 
від суті проблеми до сучасних тенденцій терапії

Резюме.  У статті наведено огляд сучасних даних про про-
блему підтримки м’язової маси у хворих відділення інтен-
сивної терапії (ВІТ). Відомо, що загальною проблемою па-
цієнтів у ВІТ є недостатність харчування на тлі метаболіч-
ного стресу. Вважається, що скелетні м’язи керують метабо-
лічними процесами і регулюють гомеостаз. Втрата м’язової 
маси асоціюється з розвитком ускладнень, зниженням ре-
сурсів для відновлення після хвороби і збільшенням ризику 
смерті хворого. Комплексний підхід, що включає нутри-
тивну підтримку і фізичні вправи, спрямовані на збільшен-
ня об’єму м’язів та їх витривалості, є важливим компонен-
том інтенсивної терапії, спрямованої на запобігання втраті 

м’язової маси в пацієнтів у критичному стані. Контроль 
маси тіла, стимуляція надходження їжі, зменшення запа-
лення можуть сприяти збереженню скелетної мускулатури. 
Екзогенно введені білки/амінокислоти можуть сприятливо 
впливати на баланс білка в організмі хворих у критичному 
стані. Оригінальний L-орнітину-L-аспартат (Гепа-Мерц) є 
патогенетично обґрунтованим препаратом для зниження 
метаболічного навантаження, що виникає при збільшенні 
розпаду власних білків організму на тлі катаболізму і пору-
шення утилізації аміаку.
Ключові слова:  огляд; хворі в критичному стані; скелет-
ні м’язи; метаболізм білків; інтенсивна терапія
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Maintaining muscle mass in patients of the intensive care unit: 
from the essence of the problem to current trends in therapy

Abstract.  The article provides an overview of the current data 
on the problem of maintaining muscle mass in patients of the 
intensive care unit. It is known that a common problem of pa-
tients in the intensive care unit is nutritional deficiency due 
to metabolic stress. It is believed that skeletal muscles control 
metabolic processes and regulate homeostasis. Loss of muscle 
mass is associated with the development of complications, re-
duced resources for recovery from the disease and an increased 
risk of patient’s death. An integrated approach, including nutri-
tional support and physical exercises aimed at increasing mus-
cle volume and their endurance, is an important component of 

intensive care aimed at preventing muscle loss in critically ill 
patients. Body weight control, food intake stimulation, inflam-
mation reduction can serve to preserve skeletal muscles. Pro-
teins/amino acids administered exogenously can have a posi-
tive impact on the protein balance in the body of critically ill 
patients. The original L-ornithine-L-aspartate (Hepa-Merz®) 
is a pathogenetically justified drug to reduce the metabolic load 
that occurs when the body’s own proteins break down due to 
catabolism and impaired ammonia utilization.
Keywords:  review; critically ill patients; skeletal muscles; pro-
tein metabolism; intensive care


