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РЕЗЮМЕ. В обзорной статье представлена информация о наиболее часто используемых 
в клинической практике маркерах нутритивного статуса: альбумине, преальбумине, тран-
стиретине, ретинолсвязывающем белке, ИФР-1, несфатине-1, гемоглобине, холестерине. 
Динамика изменений лабораторных маркеров рассмотрена как в условиях алиментарного 
голодания, так и при белково-энергетической недостаточности на фоне острого или хро-
нического заболевания. Воспаление является мощным ингибитором синтеза висцеральных 
белков, а синтез провоспалительных медиаторов резко подавляет синтез транспортных и 
строительных белков. В качестве маркеров состояния питания альбумин, трансферрин, 
ретинолсвязывающий белок и С-реактивный белок могут давать ложные представления о 
статусе питания. Оценивать нутритивный статус пациента рекомендовано только в сово-
купности с данными физического развития и соматического пула белка. Ориентировать-
ся исключительно на лабораторные маркеры висцерального пула белка нецелесообразно, а 
иногда и обманчиво. Таким образом, внедрение в клиническую практику скрининга нару-
шений питания  может быть наиболее удобным и проверенным методом выявления пациен-
тов, которым была бы полезна комплексная оценка их состояния питания и предоставление 
нутритивной поддержки.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: нутритивный статус; белково-энергетическая недостаточность; 
лабораторные маркеры; преальбумин; ретинолсвязывающий белок.
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ABSTRACT. The review article provides information on the most commonly used nutritional 
status markers in clinical practice: albumin, prealbumin, transthyretin, retinol-binding protein, 
IGF-1, nefstatin-1, hemoglobin, and cholesterol. The dynamics of changes in laboratory markers 
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was considered both in conditions of alimentary starvation and in protein-energy insufficien-
cy against the background of an acute or chronic disease. Albumin, transferrin, retinol-binding 
protein, and C-reactive protein are also not recommended as markers of nutritional status and 
malnutrition. Acute or chronic inflammation are potent inhibitors of visceral protein synthesis, so 
the use of these proteins as biomarkers of nutritional status is under discussion. The influence of 
inflammation and the synthesis of pro-inflammatory mediators sharply inhibits the synthesis of 
transport and building proteins. It is recommended to assess the nutritional status of a patient only 
in conjunction with data on physical development and the somatic protein pool. Focusing exclu-
sively on laboratory markers of the visceral protein pool is impractical and sometimes mislead-
ing. The introduction of screening for malnutrition may be the most practical and proven method 
to identify patients who would benefit from a comprehensive assessment of their nutritional status 
and provision of nutritional support.
KEY WORDS: nutritional status; malnutrition; laboratory markers; prealbumin; retinol-binding 
protein.

тез этих белков до уровня, коррелирующего с 
тяжестью повреждения [14, 20, 35].

Сывороточный альбумин имеет длитель-
ный период полураспада — около 1–2 меся-
цев, что ограничивает его использование в 
качестве маркера нутритивного статуса [14, 
17]. У пожилых людей концентрация сыво-
роточного альбумина снижается с возрастом 
примерно на 0,1 г/л в год, однако сам по себе 
возраст не является причиной выраженной 
гипоальбуминемии [24]. Даже при явной по-
тере массы тела вследствие алиментарного 
ограничения питания альбумин сохраняется 
длительное время [24]. Есть данные о низком 
уровне альбумина у пожилых пациентов со 
значительной потерей мышечной массы при 
саркопении [33, 44], а также увеличение сро-
ков госпитализации после высокоинвазивной 
сердечно-сосудистой операции у пожилых 
пациентов с низким уровнем альбумина и 
недостаточном питании [44]. S.H. Saghaleini 
и соавт. считают сывороточный альбумин ма-
лочувствительным индикатором недостаточ-
ности питания, т.к. на его уровни влияют дру-
гие различные факторы, такие как состояния 
потери белка, печеночная дисфункция, острая 
инфекция и воспаление [39]. Воспалительные 
состояния и, в частности, высокие концентра-
ции цитокинов интерлейкина-6 и фактора не-
кроза опухоли-альфа, были двумя основными 
факторами, вызывающими снижение сыворо-
точного альбумина [34]. Системное воспале-
ние не только снижает синтез альбумина, но 
и увеличивает его деградацию и способствует 
его транскапиллярной утечке [34, 42]. Изуче-
ние динамики уровней альбумина у разных 
групп пациентов с нарушением нутритивного 
статуса без воспаления и на фоне хрониче-
ского воспалительного заболевания позволи-

ВВЕДЕНИЕ

Известны постулаты о роли питания как 
для формирования, так и для поддержания 
здоровья. Отсутствие качественного и адек-
ватного питания в любом возрасте достаточно 
быстро сказывается на общем состоянии ор-
ганизма как на текущий момент, так и в буду-
щем [17]. В первую очередь страдают органы 
и ткани с быстрым сроком обновления своей 
клеточной структуры: слизистые оболочки и 
кожа, а также иммунная и кроветворная си-
стемы [14, 20–22].

В диагностике белково-энергетической не-
достаточности (БЭН) чаще всего используют-
ся рутинные антропометрические показате-
ли, которые при первоначальной избыточной 
массе у пациента и отказе от питания во вре-
мя заболевания могут создавать видимость 
благополучия [1, 2, 9, 14, 19, 20].

В настоящее время ведутся поиски высо-
кочувствительных лабораторных тестов для 
определения статуса питания пациента. Из-
вестно о снижении уровня сывороточного бел-
ка, альбумина, трансферрина, преальбумина, 
ретинолсвязывающего белка и других быстро-
синтезируемых белков в отсутствие адекватно-
го пищевого обеспечения [14, 17, 18].

БИОХИМИЧЕСКИЕ ЛАБОРАТОРНЫЕ ДАННЫЕ 
ДЛЯ СКРИНИНГА МАЛЬНУТРИЦИИ

Висцеральные белки синтезируются в пе-
чени. Дефицитное питание, нарушение син-
тетической функции печени и воспалитель-
ный статус приводят к низкому уровню всех 
висцеральных белков [14, 18, 21, 35]. При лю-
бой воспалительной реакции изменится син-
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ли сделать вывод, что альбумин можно рас-
сматривать как маркер нутритивного статуса 
только при наличии воспаления [35]. В груп-
пе пациентов с мальнутрицией и воспалени-
ем уровень альбумина был значительно ниже, 
чем при БЭН на фоне простого голодания и 
пациентов без признаков БЭН [35].

Преальбумин в настоящее время исполь-
зуется для скрининга нутритивного статуса у 
пациентов ввиду его более короткого периода 
полураспада — 1–2 дня [5, 14, 21, 24]. Рутин-
ное измерение уровня преальбумина инфор-
мативно в качестве маркера нутритивного 
статуса при условии отсутствия воспаления 
и реанимационного состояния у пациента. 
Ряд авторов предлагают это маркер в каче-
стве прогностического при раке желудка или 
легких и сердечно-сосудистых заболеваниях 
[24]. Преальбумин сохраняется длительное 
время даже при наличии явной потери мас-
сы тела вследствие алиментарного ограни-
чения питания [24]. Преальбумин заявлен 
как маркер показателя мышечной массы при 
саркопении, и по сравнению с сывороточным 
альбумином и ретинолсвязывающим белком 
показал самую высокую положительную кор-
реляцию с уровнем мышечной массы паци-
ента [24]. У пациентов с острыми заболева-
ниями прогностическая ценность альбумина 
и преальбумина была значительно снижена, 
подтверждая вывод о том, что они в большей 
степени являются маркерами воспаления, чем 
недоедания [24]. В то же время U. Keller счи-
тает, что преальбумин представляет интерес 
как легко измеряемый предиктор прогноза 
хирургических исходов и смертности при 
тяжелых заболеваниях [24]. Транстиретин 
представляет собой белок с большим числом 
биологических функций в дополнение к его 
хорошо известному связыванию и циркулиру-
ющему транспорту тироксина, а также непря-
мому транспорту ретиноидов посредством 
взаимодействия с ретинолсвязывающим бел-
ком [5, 27].

Трансферрин имеет относительно дли-
тельный период полураспада — от 7 до 
10 дней, но активно используется в качестве 
маркера состояния питания. Является реаген-
том острой фазы и транспортным белком для 
железа [5, 14]. В то же время в качестве мар-
кера трансферрин имеет ряд ограничений: на 
его уровень могут влиять заболевания пече-
ни, воспалительные процессы и продвинутые 
стадии хронической почечной болезни [24]. 
При дефиците железа уровень трансферрина 
повышен, тогда как при перегрузке железом 

он снижается [23]. Отмечено снижение его 
уровня при алиментарном голодании [24] и 
более длительном пребывании в стационаре 
[5] после высокоинвазивной сердечно-сосу-
дистой операции у пожилых пациентов [44].

Ретинолсвязывающий белок — низко-
молекулярный белок, физиологическая роль 
которого заключается в транспортировке ре-
тинола из печени в органы-мишени. Он пред-
ставляет собой чувствительный висцераль-
ный белок с самым коротким периодом полу-
распада (около 12 часов) [5, 14]. Ряд авторов 
выявили низкий уровень ретинола и его мета-
болитов в сыворотке крови в зимне-весенний 
период в северных регионах [4, 6, 7, 11, 15] и 
высокую его потребность для темновой адап-
тации глаза [4, 6], а также стабильно низкий 
уровень в развивающихся странах [26, 30, 
40]. При дефиците витамина А ретинолсвя-
зывающий белок также будет снижен [30, 35, 
38] на фоне низкого сывороточного железа и 
его биомаркеров: ферритина, растворимого 
рецептора трансферрина, особенно при усло-
вии наличия воспаления в организме [23, 38].

Другие маркеры состояния питания, такие 
как креатинин в моче или 3-метилгистидин 
как индикаторы распада мышечного белка не 
нашли широкого применения [35].

Гемоглобин — белок, в первую очередь 
дает информацию о железодефиците, нежели 
о питании. При этом только на уровень ге-
моглобина для диагностики анемии опирать-
ся нежелательно, т.к. выявлены низкие уров-
ни гемоглобина и рецептора трансферрина у 
здоровых детей и женщин [23]. Тем не менее 
среди молодых женщин, беременных и детей 
раннего возраста на фоне БЭН выявлены низ-
кие уровни гемоглобина [18, 26, 35].

Холестерин, гемоглобин как маркеры 
нутритивного статуса [35]. Недавно опубли-
кованный метарегрессионный анализ оценил 
роль биомаркеров в описании тяжести недо-
едания в соответствии с установленными и 
проверенными инструментами оценки пи-
тания. В общей сложности было включено 
111 исследований (обсервационные и когорт-
ные исследования; рандомизированные кон-
тролируемые исследования недоступны), в ко-
торых приняли участие 52 911 участников из 
различных клинических учреждений. Индекс 
массы тела (ИМТ) (р < 0,001) и концентрации 
альбумина (р < 0,001), гемоглобина (р < 0,001), 
общего холестерина (р < 0,001), преальбуми-
на (р < 0,001), общего белка (р < 0,05) среди 
субъектов с высоким риском недоедания, оце-
ненных с помощью сокращенного опросника 
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для оценки мальнутриции (MNA), были зна-
чительно ниже, чем у лиц с низким риском. 
Аналогичные результаты наблюдались при 
недостаточном питании, выявленном други-
ми вариантами опросников, предложенных 
национальными ассоциациями парентераль-
ного и энтерального питания SGA и NRS 2002 
[2, 20, 28, 36]. Авторы пришли к выводу, что 
ИМТ, гемоглобин, общий холестерин могут 
использоваться как маркеры недоедания у по-
жилых людей с дисфагией [42] и у детей [40].

Инсулиноподобный фактор роста-1 
(ИФР-1) является фактором роста с коротким 
периодом полураспада в сыворотке — около 
24 ч. Циркулирующая форма вырабатывается 
печенью, а гормон роста гипофиза стимули-
рует его высвобождение. Голодание снижает 
уровень ИФР-1 в плазме более чем в 4 раза, а 
увеличивается его концентрация во время на-
сыщения пищей [35]. ИФР-1 в сыворотке кро-
ви меньше подвержен влиянию воспаления, 
но изменения его концентрации недостаточно 
специфичны, чтобы быть полезными в каче-
стве маркера недоедания, поэтому сывороточ-
ный ИФР-1 в меньшей степени используется 
клинически [24].

Несфатин-1 — нейропептид, продуциру-
ется нейронами ядер гипоталамуса, нейроэн-
докринными клетками ЖКТ, адипоцитами и 
в меньшей степени другими клетками. Нес-
фатин-1 является анорексигенной молекулой, 
играет важную роль в регуляции аппетита и 
энергетического гомеостаза, повышается у 
здоровых хронически недоедающих детей 

[35]. Этот нейропептид влияет на моторику 
ЖКТ, на формирование массы тела, участву-
ет в регуляции углеводного и энергетического 
обменов. При дефиците его выработки уси-
ливается аппетит и увеличиваются жировые 
отложения на фоне утраты активной клеточ-
ной массы, что подтверждено биоимпеданс-
ным исследованием компонентного состава 
тела [3]. Параллельно со снижением несфати-
на-1 снижался уровень липопротеидов высо-
кой плотности (р = 0,002) на фоне гиперхоле-
стеринемии. Была выявлена положительная 
взаимосвязь между уровнем несфатина в сы-
воротке и долей активной клеточной массы 
(r = 0,45) и отрицательная корреляция с долей 
жировой массы (r = –0,39), ИМТ (r = –0,42) 
р < 0,01 [3]. Есть данные, что чувство насы-
щения отсутствует при его дефиците в сыво-
ротке крови (r = –0,42), р < 0,01 [3].

Цинк сыворотки крови в последнее время 
рассматривается как маркер НС. В случаях 
тяжелого дефицита цинка могут наблюдаться 
поражения кожи, анемия, диарея, анорексия, 
снижение функции лимфоцитов, нарушение 
зрительной функции и умственная отсталость 
[18, 41]. Дефицит цинка обусловлен низким 
потреблением продуктов, содержащих цинк, 
таких как мясо, и снижением всасывания, 
вызванным нарушением всасывания в кишеч-
нике. Рассматривать уровень сывороточного 
цинка без оценки альбумина нецелесообраз-
но, т.к. переносчиком цинка является альбу-
мин. Можно также судить и об обеспеченно-
сти некоторыми витаминами [8, 35].

Таблица 1
Содержание лимфоцитов в норме и при разной степени недостаточности питания

Table 1
Quantity of lymphocytes at norm and different degree of nutrition insufficiency

                                                         Норма содержания лимфоцитов в клиническом анализе 
крови / The norm of lymphocyte in a clinical blood test

Степень недостаточности питания / 
Severity of malnutrition

Возраст / Age 109/л / 
109/l

 % в формуле / 
% in formula

легкая / mild
10–16 %

средняя / 
moderate
17 –49 %

тяжелая / 
severe
 ≥50 %

Для взрослых / For adults  > 1,8 34 % 1,8–1,5 1,5–0,9  < 0,9
12–18 лет / years 1,8–2,5 22–35 % 1,8–1,5 1,5–0,9  < 0,9
8–11 лет/ years 1,8–3,1 24–34 % 1,8–1,5 1,5–0,9  < 0,9
6–7 лет / years 2,8–3,5 35–46 % 2,5–2,8 2,5–1,5  < 1,5
4–5 лет / years 3,5–4,5 45 % 3,0–3,5 3,0–2,3  < 2,2
2–3 года / years 4,6–5,4 50–60 % 3,5–4,6 3,5–2,5  < 2,5

1 месяц — 1 год / 
1 month — 1 year

6,1–7,3 61–72 % 4,6–5,2 3,5–3,0  < 3,0

Новорожденный  / Newborn 3,6–8,0 12–36 % 1,8–1,5 1,5–0,9  < 0,9
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Абсолютное число лимфоцитов приме-
няется для скрининга висцерального пула 
белка, но во всех доступных руководствах 
предложены нормы, соответствующие взрос-
лым или детям старшей возрастной группы 
[14, 18, 21]. Для использования этого показа-
теля необходимо учитывать наличие или от-
сутствие воспаления, а также возраст ребен-
ка. Анализировать необходимо с учетом 2 фи-
зиологических перекрестов в лейкоцитарной 
формуле у детей: в 4–5 дней и 4–5 лет [16]. 
Нормы процентного и абсолютного содержа-
ния лимфоцитов в зависимости от возраста 
предложены в таблице 1.

ДИНАМИКА ЛАБОРАТОРНЫХ МАРКЕРОВ БЕЛКОВО-
ЭНЕРГЕТИЧЕСКОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ НА ФОНЕ 
РАЗЛИЧНЫХ ПАТОЛОГИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЙ

Необходимо отличать недоедание али-
ментарного генеза и БЭН, связанную с хро-
ническим или острым заболеванием  [13, 25, 
37]. В организме процессы, происходящие на 
уровне метаболизма в этих ситуациях, будут 
по одним показателям схожие, по другим — 
различные.

Во взрослой клинической практике раз-
работаны критерии диагностики недоедания 
при остром или хроническом воспалении и 
без воспаления при алиментарных причинах 
[15, 21, 28, 36]. Для этого диагностика БЭН 
у взрослых в клинических условиях в соот-
ветствии с недавними критериями консенсуса 
ASPEN и ESPEN различает два типа дефи-
цита массы тела: БЭН на фоне воспаления, 
когда недоедание связано с хроническим или 
острым воспалительным заболеванием; и 
БЭН без воспаления, диагностируемый при 
недоедании, связанном с алиментарным голо-
данием [2, 26, 34].

БЭН алиментарного генеза. Моделью 
БЭН алиментарного генеза могут быть пред-
ставленные данные исследований в разви-
вающихся странах. На фоне задержки физи-
ческого развития [19, 26, 30, 40] выявлены 
железодефицитное состояние [26, 30, 40], 
дефицит витаминов и минералов [26, 30, 40], 
лимфопения [14, 21] и заболеваемость инфек-
ционными процессами с высокой частотой ле-
тальных исходов [14, 25, 30, 37]. Среди детей 
раннего возраста наиболее часто речь идет о 
квашиоркоре в условиях алиментарного бел-
кового голодания [20]. На фоне хронической 
БЭН у детей выявляется дефицит витаминов 
и минералов, в частности сывороточного же-
леза, йода, цинка, меди [6, 8, 10, 40].

БЭН при нервной анорексии характе-
ризуется митохондриальной дисфункцией и 
окислительным стрессом в лейкоцитах пе-
риферической крови на уровне митохондри-
ального комплекса I. Во время этого процесса 
иммунные клетки, особенно лейкоциты, вы-
деляют провоспалительные цитокины и ак-
тивные формы кислорода (АФК). Потеря веса 
опосредуется некоторыми из этих цитокинов 
путем неэффективного потребления энергии 
и гиперкатаболизма, а трудности с приемом 
пищи и глотанием, сильная потеря аппетита 
возникают из-за анорексигенных эффектов 
выделяющегося фактора некроза опухоли-α 
(TNFα). На фоне гиперкатаболизма имеет 
место выраженная потеря висцеральных бел-
ков и безжировой массы тела. У пациентов с 
нервной анорексией выявлены более низкий 
уровень антиоксидантов и высокий уровень 
свободных радикалов [25]. Вероятно, имен-
но эти изменения в метаболизме не дают бы-
строго эффекта при нормализации обычного 
питания, и требуют комплексного подхода к 
терапии БЭН у пациентов с нервной анорек-
сией [14].

Недоедание усиливает выработку АФК, 
которые активирует пути воспаления, а так-
же стимулирует выработку молекул адгезии 
в эндотелиальных клетках. Следовательно, 
активированные иммунные клетки прикре-
пляются к монослою эндотелия и проникают 
во внутренние органы. Несколько исследова-
ний подтвердили эту взаимосвязь. Выявлена 
связь между снижением потребления пищи 
при нервной анорексии и увеличением взаи-
модействия лейкоцитов с эндотелием и, в 
свою очередь, усилением миграции лейкоци-
тов [25].

БЭН на фоне заболевания многофактор-
но. С одной стороны, выработка провоспа-
лительных медиаторов блокирует выработку 
транспортных, строительных белков, уси-
ливая их катаболизм. В этом смысле воспа-
лительная реакция, вызванная основным за-
болеванием, представляет собой ключевой 
фактор системного низкоинтенсивного воспа-
ления и окислительного стресса.

Выработка биологически активных ве-
ществ, приводящих к анорексии, и само по 
себе недоедание могут включать недостаточ-
ное потребление антиоксидантов и микроэле-
ментов, которые являются кофакторами анти-
оксидантных систем, а также низкий уровень 
глутатиона [25].

БЭН при травматическом повреждении. 
Питание пациента при травме, особенно 
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с повреждением спинного мозга, сопровожда-
ется высоким риском развития недоедания. К 
этому предрасполагает ряд изменений даже в 
способе приема пищи: в лежачем положении 
может развиваться дисфагия, гастроэзофаге-
альный рефлюкс, формируются трудности в 
дефекации [42]. В совокупности этих причин 
пациенты невольно сокращают объем съе-
денной пищи, выбирают продукты с малым 
количеством пищевых волокон, а в последу-
ющем при присоединении уже метаболиче-
ских изменений и анорексии резко сокраща-
ют спектр блюд и их объемы. Метаболиче-
ские изменения обусловлены изменениями 
в составе тела и уровне активности у людей 
при травмах спинного мозга. Эндокринные 
изменения в анаболических гормонах преоб-
ладают в острой и хронической фазах после 
травмы, выявляются нарушения углеводного 
и липидного обмена, нарушения костного и 
кальциевого обмена [21].

Удовлетворительный нутритивный статус 
способствует быстрому восстановлению по-
сле травмы, а в случае раневого процесса — 
быстрой эпителизации. Недоедание увеличи-
вает риски развития пролежней, способствует 
длительному пребыванию в стационаре и вы-
сокой летальности [39].

При остром воспалении уровень феррити-
на может быть повышен [43], а концентрация 
ретинолсвязывающего белка снижена [31, 41]. 
K.R. Wessells и соавт. был изучен 451 обра-
зец крови здоровых детей в возрасте от 6 до 
23 месяцев на предмет маркеров мальнутри-
ции. Изучали уровень С-реактивного белка, 
альфа-1-кислый гликопротеин, растворимый 
рецептор трансферрина, ретинолсвязывающий 
белок. Ретинолсвязывающий белок снижался 
при воспалении. Только растворимый рецеп-
тор трансферрина не имел отличий у пациен-
тов с воспалением и без него [43]. Таким обра-
зом, трансферрин, ретинолсвязывающий белок 
и С-реактивный белок являются индикаторами 
состояния питания, но не являются маркерами 
недостаточности питания [31, 41].

При хронических заболеваниях БЭН с 
воспалением или без него вызывает измене-
ние функции митохондрий, что приводит к 
окислительному стрессу, который усиливает 
взаимодействия лейкоцитов с эндотелием и 
эндотелиальной дисфункции и способствует 
хроническому провоспалительному состоя-
нию, которое лежит в основе сердечно-сосу-
дистых заболеваний [25].

Полиморбидность, потеря массы тела и 
недостаточное потребление пищи у маломо-

бильного пациента, особенно лежачего, бы-
стро приводит к развитию пролежней [37], 
истощению мышц и саркопении [12, 33]. На-
рушение питания влияет на иммунную функ-
цию, синтез коллагена и на восстановление 
эпителия у пациентов старшей возрастной 
группы и детей. Любое повреждение целост-
ности кожного покрова контаминируется ми-
кроорганизмами в условиях недостаточного 
питания и снижения иммунной функции, что 
приводит к длительному хроническому низ-
коинтенсивному воспалению [32, 39]. Трофи-
ческие изменения приводят к хроническим 
ранам и изменению вектора обмена веществ в 
сторону гиперметаболизма. В этом состоянии 
организм быстро расходует калории, сначала 
из существующих запасов гликогена, а затем 
из белковых запасов для восполнения энер-
гетических потребностей организма [14, 20, 
21]. Энтеральная поддержка может предот-
вращать это состояние.

Дефицит нутриентов выявлен и при хро-
нических воспалительных заболеваниях ки-
шечника ввиду гиперкатаболического состоя-
ния, высоких потерь в кишечнике, нарушения 
всасывания и снижения потребления из-за 
боли [29].

Учитывая, что любая болезнь и госпита-
лизация являются стрессом для человека, 
реакция организма будет включать все три 
метаболические фазы, развивающиеся после-
довательно: острую, метаболическую и фазу 
восстановления. Клинические последствия 
метаболических реакций во время острой 
фазы включают использование углеводов и 
вызванную стрессом гипергликемию, потерю 
мышечной массы и саркопению [12, 14, 21, 
31]. При этом не всегда возможно гиперме-
таболическое обеспечение пациента, чтобы 
последние силы организма он не потратил на 
переваривание и утилизацию пищи, т.к. пи-
щеварение — энергозатратный процесс [14, 
20, 21, 39].

Воспалительная реакция всегда сопро-
вождается продукцией провоспалительных 
цитокинов, интерлейкинов 1 и 6, которые, в 
свою очередь, нарушают синтез альбумина и 
других строительных и транспортных белков, 
приводя к атрофии мышц [29].

Реагенты острой фазы могут быть класси-
фицированы как положительные или отрица-
тельные, в зависимости от их концентрации в 
сыворотке во время воспаления [31]. Положи-
тельные реагенты острой фазы активируются, 
и их концентрация увеличивается во время 
воспаления. Отрицательные реагенты острой 
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фазы подавляются, и их концентрация сни-
жается во время воспаления. Положительные 
реагенты острой фазы включают прокальци-
тонин, С-реактивный белок, ферритин, фи-
бриноген, гепсидин и сывороточный амило-
ид A. Отрицательные реагенты острой фазы 
включают альбумин, преальбумин, трансфер-
рин, ретинолсвязывающий белок и антитром-
бин [31]. Сами реагенты острой фазы вызы-
вают ряд побочных эффектов, среди которых 
анемия хронического заболевания, анорексия 
и вслед за ней кахексия, слабость, потеря 
мышц и подкожного жира [31].

Недоедание может ухудшать функцию 
митохондрий и активацию лейкоцитов [24]. 
Авторы изучили в сравнении маркеры воспа-
ления, окислительного стресса и функции эн-
дотелия у пациентов с разным нутритивным 
статусом. При воспалении уровни альбумина, 
преальбумина, трансферрина и ретинолсвя-
зывающего белка были ниже по сравнению с 
группой с удовлетворительным НС (p < 0,05). 
В группе пациентов с дефицитом массы тела, 
но без воспаления имеет место повышение 
маркеров окислительного стресса: увели-
чение активных форм кислорода, снижение 
мембранного потенциала митохондрий. Оче-
видное снижение потребления кислорода 
митохондриями и концентрации глутатиона 
наблюдалось в обеих группах с дефицитом 
массы тела как с воспалением, так и без него, 
и сопровождалось увеличением адгезии лей-
коцитов и молекул адгезии. Процент поте-
ри массы тела отрицательно коррелировал с 
уровнем альбумина, преальбумина, трансфер-
рина, потреблением кислорода, глутатионом 
и скоростью свертывания лейкоцитов, и поло-
жительно коррелировал с увеличением С-ре-
активного белка, интерлейкином-6, фактором 
некроза опухоли-α, активными формами кис-
лорода, адгезией лейкоцитов и молекулами 
адгезии клеток сосудов [24]. C. Bañuls и со-
авт. также отмечали характерные изменения 
биохимических маркеров недостаточности 
питания альбумина, преальбумина, трансфер-
рина и ретинолсвязывающего белка в группе 
пациентов с хроническим воспалением на 
фоне мальнутриции. В этой группе были по-
вышены параметры воспаления и выработка 
прооксидантных молекул, ухудшающих взаи-
модействие лейкоцитов с эндотелием и функ-
цию митохондрий [24].

Неоптимальное питание нарушает функ-
цию иммунной системы, синтез коллагена 
и прочность на растяжение, а, значит, и за-
живление раны первичным натяжением [39]. 

Ни один лабораторный тест не может точно 
определить состояние питания человека [32]. 
Хотя сывороточный альбумин, преальбумин, 
трансферрин и ретинолсвязывающий белок, 
а также антропометрические данные, такие 
как рост, вес, индекс массы тела, а также ла-
бораторные показатели, могут быть пригодны 
для определения общего прогноза, но все же 
они могут недостаточно полно отражать со-
стояние питания. Важна еще динамика этих 
показателей у конкретного пациента [32]. Три 
фактора могут вызвать отклонения в изме-
ренных значениях: заболевание, физиология 
и методика измерения [32]. Физиологические 
различия могут включать возраст, пол (бере-
менность и менструальный период у женско-
го пола) и диетические факторы (такие как 
питание, употребление алкоголя, курение и 
стресс) индивидуума, межиндивидуальные 
вариации, на которые влияют генетические 
факторы, и внутрииндивидуальные вариации, 
такие как состояние индивидуума до обсле-
дования (например, положение, длительные 
или кратковременные физические нагрузки), 
и условия, связанные с забором крови, такие 
как время суток [32].

Идеальное потребление питательных ве-
ществ для ускорения заживления ран неиз-
вестно, были задокументированы повышен-
ные потребности в энергии, белке, цинке и 
витаминах А, С и Е, а также аминокислотах, 
таких как аргинин и глютамин. Достаточное 
водное обеспечение играет жизненно важную 
роль в сохранении и восстановлении целост-
ности кожи. Достаточное потребление жидко-
сти необходимо для поддержания притока кро-
ви к поврежденным тканям и предотвращения 
дополнительного разрушения кожи и развития 
пролежней. Обезвоживание нарушает клеточ-
ный метаболизм и заживление ран [39].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Внедрение скрининга на нарушение пи-
тания необходимо для выявления пациентов, 
нуждающихся в нутритивной поддержке. Оце-
нивать нутритивный статус пациента реко-
мендовано только в совокупности с данными 
физического развития и соматического пула 
белка, в динамике. Ориентироваться исключи-
тельно на лабораторные маркеры висцераль-
ного пула белка нецелесообразно. Для оценки 
абсолютного количества лимфоцитов необхо-
димо учитывать возрастные особенности у де-
тей. Воспалительные сигналы являются мощ-
ными ингибиторами синтеза висцеральных 
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белков, оценивать их необходимо в динамике 
и на фоне изучения лабораторных индикато-
ров воспаления. Изолированно рассматривать 
альбумин, трансферрин, ретинолсвязывающий 
белок и С-реактивный белок в качестве мар-
керов состояния питания не рекомендуется. 
В настоящее время существует консенсус в 
отношении того, что лабораторные маркеры 
могут использоваться в качестве дополнения к 
тщательному физическому обследованию.
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