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Резюме 
Актуальность. Альбумин человека (АЧ) составляет 60% белков плазмы крови и является важным компонентом внекле-
точных жидкостей, включая лимфу, интерстициальную и спинномозговую жидкость. Этот белок обладает многофункцио-
нальными свойствами: поддерживает онкотическое давление крови, осуществляет регуляцию иммунной системы, стаби-
лизирует эндотелий и влияет на ключевые патофизиологические механизмы. Цель обзора: определить особенности строе-
ния, свойства и методы использования АЧ в медицине острых состояний с преимущественным акцентом на повреждения 
мозга гипоксически-травматического генеза. Осуществлён поиск литературы в базах данных PubMed, Google Academic, 
Web of Science, РИНЦ по ключевым словам: альбумин человеческий, критические состояния, гипоксия мозга, активные 
формы кислорода и азота; глубина поиска 10 лет. Представлен анализ данных о строении и модификациях АЧ при ги-
поксии/ишемии в условиях повышенного образования активных форм кислорода (АФК) и азота (АФА). Рассматривается 
информативность модификаций АЧ («ишемией модифицированный альбумин» и альбумин, окисленный АФА по остаткам 
тирозина) в диагностике и прогнозе различных заболеваний. Одним из ограничений использования АЧ в медицине крити-
ческих состояний является недостаточная изученность механизмов действия АЧ и модификаций эндогенного и экзогенно-
го (вводимого) АЧ при инфузионной терапии. В восстановленном состоянии АЧ обладает антиоксидантной активностью и 
может нейтрализовать действие АФК и АФА, образующихся при гипоксии. Однако в условиях гипоксии/ишемии и оксида-
тивного/нитрозативного стресса АЧ подвержен окислению и модификациям, что ведёт к потере его протекторных свойств.
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Summary 
Relevance. Human albumin (HA) accounts for 60% of all plasma proteins and is an important component of extracellular fluids,  
including lymph, interstitial and cerebrospinal fluid. This protein has multifunctional properties — it supports oncotic blood pres-
sure, regulates the immune system, stabilizes the endothelium and affects key pathophysiological mechanisms. The aim of the 
review is to determine the features of the structure, properties and use of HA in acute medicine with a primary focus on brain 
damage of hypoxic-traumatic origin. Literature was searched in the databases PubMed, Google Academic, Web of Science, RSCI 
by keywords: human albumin, critical conditions, brain hypoxia, reactive oxygen species and nitrogen, search depth of 10 years. 
An analysis of data on the structure and modifications of HA in hypoxia/ischemia under conditions of increased formation of re-
active oxygen species (ROS) and nitrogen (RNS) is presented. The informative value of HA modifications (“ischemia–modified 
albumin” — IMA and albumin oxidized by RNS from tyrosine — 3-nitrotyrosine — 3-HT residues) in the diagnosis and prognosis 
of various diseases is considered. One of the limitations of the use of HA in critical condition medicine is the lack of knowledge 
of the mechanisms of action of HA and modifications of endogenous and exogenous (injected) HA during infusion therapy. In the 
reduced state, HA has antioxidant activity and can neutralize the action of ROS and RNS formed during hypoxia. However, under 
conditions of hypoxia/ischemia and oxidative/nitrosative stress, HA is susceptible to oxidation and modification, which leads to the 
loss of its protective properties.

Keywords: human albumin; critical conditions in medicine; brain hypoxia; albumin modifications; reactive oxygen species; 
reactive nitrogen species; ischemia-modified albumin; 3-nitrothyrosine
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Гомеостаз представляет собой эволюционное на-
следство адаптивных свойств организма к обычным ус-
ловиям внешней среды. При нарушении регуляторных 
механизмов осуществляется недостаточная адаптация 
организма к внешней и внутренней среде. Одним из 
белков, играющих существенную роль в поддержании 
гомеостаза, является альбумин человека (АЧ). 

Строение молекулы альбумина человека  
и его функции в организме

АЧ человека составляет 60% всех белков плазмы 
крови и является важным компонентом внеклеточных 
жидкостей, включая лимфу, интерстициальную и спин-
номозговую жидкости [1]. АЧ синтезируется печенью со 
скоростью приблизительно 200 мг/кг в день с периодом 
полураспада 21 день, подвергается катаболизму в мыш-
цах, печени и почках со скоростью 4% в день [2]. 

Основные функции АЧ: 
• поддержание на 70–80% коллоидно-осмотическо-

го давления плазмы крови; 
• функция переносчика (обратимое связывание и 

транспорт) жирных кислот, гормонов, лекарствен-
ных препаратов, в том числе антибиотиков, оксида 
азота (NO), Са2+ и других низкомолекулярных ве-
ществ; 

• детоксикационная функция — при связывании и 
транспорте многие вещества переводятся в без-
вредные для организма соединения; 

• реологическая функция — улучшение местного 
кровотока и окислительно-восстановительного 
статуса клеток за счёт повышения скорости до-
ставки кислорода к тканям; 

• поддержание рН плазмы крови в физиологических 
значениях; 

• антиоксидантная/антиокислительная функция 
[3–6]. 

Перечисленные свойства и функции АЧ позволяют 
этому белку выводить эндо- и экзотоксины из организма, 
регулировать сосудистый барьер, влиять на коагуляци-
онный гомеостаз, модулировать процессы воспаления, 
выполнять роль антиоксиданта и нейропротектора [7]. 
Свойство АЧ связывать Са2+ (до 45% в крови) способ-
ствует уменьшению проявлений нарушений обмена это-
го иона при различных повреждениях клеток и тканей. 

При снижении содержания АЧ в плазме крови отмеча-
ется увеличение не связанного с АЧ Ca2+ [8]. Учитывая 
роль Ca2+ в повреждениях нейронов при заболеваниях, 
сопровождающихся гиперстимуляцией глутаматных 
рецепторов, можно сказать, что содержание АЧ в крови 
весьма критично при таких заболеваниях, как ишемия 
мозга, инсульты, эпилепсия, черепно-мозговая травма 
(ЧМТ) [9]. 

Молекула АЧ человека содержит 35 остатков цисте-
ина (Cys), из которых 34 остатка Cys образуют 17 ди-
сульфидных связей (S–S), стабилизирующих вторичную 
структуру белка. Остаток Cys в позиции 34 (Cys34) со 
свободным окислительно-восстановительным тиолом 
(-SH) составляет основной пул редокс-активных тиолов 
в плазме, являющихся наиболее важной «ловушкой» ак-
тивных форм азота (АФА) и активных форм кислорода 
(АФК) [10]. Кроме того, антиоксидантные свойства АЧ 
обеспечиваются 6 остатками метионина (Met). 

В зависимости от состояния Cys34 АЧ относят к вос-
становленной или окисленной форме [9]. Восстанов-
ленная форма АЧ является физиологической нормой и 
называется человеческим меркаптоальбумином (MA), 
который составляет у здоровых молодых людей 70–
80%. Окисленная форма АЧ представлена 2 альбуми-
нами (немеркаптоальбуминами — НМА-1 и НМА-2),  
способными к обратимому (НМА-1) и необратимо-
му окислению (НМА-2). Многофункциональность АЧ 
обусловлена особенностями строения его молекулы. 
Единственная полипептидная цепь АЧ состоит из 585 
аминокислотных остатков, которые образуют 9 петель, 
соединённых 17 внутримолекулярными дисульфидны-
ми связями, и содержит множество сайтов связывания 
для транспортировки гидрофобных молекул. Среди 
этих сайтов наиболее известны 7 сайтов для связыва-
ния жирных кислот, гем-связывающий сайт и участки, 
связывающие металлы [10].

Использование альбумина человека в медицине 
неотложных состояний

Нормальная концентрация АЧ в сыворотке крови 
составляет 35–50 г/л. Чаще всего в клинической прак-
тике встречается гипоальбуминемия, которая возника-
ет вследствие дисфункции печени и снижения синтеза 
АЧ [11]. Снижение содержания АЧ в крови является не-
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специфическим показателем и отмечается при заболева-
ниях, сопровождаемых воспалением и увеличением со-
держания интерлейкина-6 и фактора некроза опухоли-α, 
а также дефицитом аминокислот. Гипоальбуминемия  
(с концентрацией сывороточного АЧ менее 35 г/л) встре-
чается у больных в критическом состоянии в 24–87% 
случаев [12]. Тяжёлая гипоальбуминемия (с концен-
трацией сывороточного АЧ менее 25 г/л) встречается в 
5,0–10,0% случаев [13]. 

Гипоальбуминемия является независимым фактором 
риска увеличения краткосрочной и долгосрочной смерт-
ности. В критическом состоянии у больных гипопротеи-
немия является самым распространённым показанием к 
применению препаратов человеческого АЧ [14]. Способ-
ность АЧ быстро увеличивать внутрисосудистый объём 
и ограничивать отёк мозга при относительно низких 
объёмах инфузии определяет эффективность приме-
нения растворов этого белка в качестве жидкости для 
инфузионной нейрореанимации [15]. Установлено, что  
70–80% коллоидно-осмотического давления плазмы 
крови человека поддерживается альбумином. Каждый 
грамм АЧ удерживает 18 мл циркулирующей воды. 
При этом 10 г введённого АЧ увеличивает внутрисосу-
дистый объём почти на 200 мл [16]. 

Сывороточный АЧ (САЧ) обладает защитными свой-
ствами, в частности, усиливает эндогенную антиокси-
дантную защиту при критических состояниях [17]. Это 
также определяет значимость использования препаратов 
АЧ для инфузионной терапии. Введение САЧ больным с 
острым респираторным дистресс-синдромом повышало 
тиол-зависимый антиоксидантный статус плазмы кро-
ви и уменьшало окислительные повреждения других 
белков [17, 18]. Однако до сих пор в медицине крити-
ческих состояний нет чётких показаний к применению 
растворов АЧ. Поэтому нередко спорным остаётся во-
прос: всегда ли оправдано инфузионное применение 
САЧ [19]? 

Критерии использования САЧ для инфузии осно-
вывались на консенсусе экспертов, проводивших тео-
ретический, медико-биологический и экспертно-прак-
тический анализ этой задачи [20]. По данным авторов 
этих рекомендаций, необходимы дополнительные ис-
следования на больших выборках больных разных рас 
и национальностей, молекулярных и физиологических 
механизмов, лежащих в основе благотворного воз-
действия растворов САЧ и его множественных/плей-
отропных эффектов. Поскольку препараты АЧ — это, 
как правило, композиции, полученные из человеческой 
крови, побочные эффекты от инфузии препаратов САЧ 
неизбежны. Примерно у 0,1% больных развиваются ал-
лергические реакции (крапивница), лихорадка, озноб, 
тошнота, рвота, тахикардия и артериальная гипотен-
зия. Эти явления обычно исчезают при уменьшении 
скорости инфузии или её прекращении. В редких слу-
чаях может развиться анафилактический шок. Отёки и 
переизбыток жидкости также являются распространён-
ными побочными эффектами, возникновение которых 
зависит от объёма и скорости инфузии и клинического 
состояния больного. При введении высококонцентри-
рованного САЧ (25%) для жидкостной реанимации у 
больных с шоком может развиться острая почечная не-
достаточность [21]. 

Использование САЧ  
при ишемических/геморрагических инсультах  

и черепно-мозговой травме 

Использование САЧ является значимой частью вос-
становления общего и мозгового кровообращения при 
ЧМТ [22]. Внутривенное введение жидкости при ЧМТ 
может иметь как благоприятные, так и неблагоприятные 
последствия из-за риска гипергидратации и гипо- или 
гиперосмолярных состояний, которые могут повлиять 
на исход ЧМТ. Жидкостная реанимация с использова-
нием раствора САЧ корректирует его низкий уровень и 
помогает сохранить нормальный объём жидкости в ор-
ганизме в отделениях интенсивной терапии без травм 
головного мозга и у больных в периоперационном пе-
риоде. В практике нейрореанимации больных с ЧМТ 
особенно значима способность АЧ ограничивать отёк 
мозга [15]. Однако до сих пор применение растворов 
САЧ при ЧМТ в некоторых случаях считается спорным 
или нежелательным. В 1994 г. была предложена кон-
цепция, согласно которой поддержание нормального 
коллоидно-осмотического давления путём инфузии ги-
перонкотического САЧ (20–25%) и коррекции анемии 
может уменьшить вторичное повреждение головного 
мозга [23].  Было показано, что причиной увеличенной 
смертности после введения 4% раствора САЧ являет-
ся повышение внутричерепного давления (ВЧД) в 1-ю 
неделю после ЧМТ и, возможно, коагулопатия, приво-
дящая к кровоизлияниям. При этом мониторинг ВЧД в 
течение 14 дней на фоне получения 4% раствора САЧ 
после ЧМТ выявил тенденцию ВЧД к уменьшению по-
сле 7–10 дней [23, 24]. Установлена связь повышения 
ВЧД с развитием вторичной гипоксии у больных [25]. 
Однако у больных после тяжёлой ЧМТ выявлено, что 
повышение ВЧД не всегда сопровождается гипоальбу-
минемией [26]. 

Анализ влияния высоких концентраций растворов 
САЧ (25%) при ишемическом инсульте показал совер-
шенно противоположные результаты. У 82 больных с 
ишемическим инсультом был выявлен нейропротек-
торный эффект через 3 мес после введения 6 доз 25% 
растворов САЧ [27]. Позднее было обнаружено, что 
применение 25% раствора САЧ не улучшало состояние 
больных, перенёсших ишемический инсульт. Более того, 
у этих больных обнаружено увеличение частоты крово-
излияний в мозг и развитие отёка лёгких [28].

При анализе больных с субарахноидальным кро-
воизлиянием показано, что использование высоких 
концентраций САЧ ассоциируется с лучшими невроло-
гическими исходами по сравнению с использованием 
кристаллоидов [29]. У больных с кровоизлияниями и 
лечением 20% растворами САЧ и пациентов, получав-
ших только фуросемид, выявлен положительный эф-
фект по данным ЭЭГ только для больных с введением 
раствора САЧ [30]. У 761 больного с внутримозговы-
ми кровоизлияниями показано, что гипоальбуминемия 
тесно связана с системной воспалительной реакцией, 
которая определяет неблагоприятные исходы [31]. Экс-
периментально установлено, что введение САЧ осла-
бляло воспалительные реакции микроглии и улучшало 
врождённые иммунные реакции при субарахноидаль-
ном кровоизлиянии [32].
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Таким образом, исследования растворов САЧ при 
повреждениях мозга гипоксического/ишемического ха-
рактера показали, что нейропротекторное действие это-
го белка может достигаться при кровоизлияниях в мозг, 
преимущественно после извлечения тромба. Данные 
клинических анализов эффективности различных кон-
центраций САЧ при ЧМТ и ишемии мозга имеют спор-
ный характер. Применение растворов САЧ при ЧМТ и 
ишемических инсультах показало, что при глутаматной 
нейротоксичности в условиях эксперимента, как пра-
вило, сопровождающей гипоксические состояния при 
ЧМТ, добавление раствора альбумина приводило к уве-
личениию числа погибших нейронов [33].

Благоприятному воздействию растворов АЧ при ги-
поксических/ишемических повреждениях мозга может 
способствовать тестирование качества препаратов АЧ, 
основанное на анализе антиокислительной/антиокси-
дантной способности этого белка (связывание c ионами 
кобальта, наличие модификаций АЧ, способность погло-
щать свободные радикалы кислорода и NO) [34]. 

Модифицированный альбумин и его роль  
в медицине неотложных состояний

АЧ присутствует в крови преимущественно в вос-
становленной негликированной форме, при этом со-
держание окисленного АЧ и особенно необратимо 
окисленного АЧ увеличивается при ряде заболеваний. 
Установлено, что чем выше степень окисления АЧ, тем 
меньше его антиоксидантные свойства и способность 
связывать лиганды, в том числе лекарственные препара-
ты. Таким образом, модификации АЧ, преимущественно 
связанные с его окислением, могут иметь значение при 
учёте свойств АЧ в ходе лечения. Изменения структу-
ры АЧ приводят к потере транспортных свойств белка 
и нарушению его связывания с металлами, а также с 
такими веществами, как билирубин, жирные кислоты, 
соли желчных кислот, липидные гормоны и некоторые 
лекарства (антибиотики и сульфаниламиды). Представ-
ленные участки структурных модификаций АЧ связа-
ны с посттрансляционными изменениями (окисление, 
гликозилирование, нитрозилирование, гуанилирование, 
димеризация и др.), из которых основными являются 
гликозилирование, окисление и нитрозилирование. Не 
все модификации АЧ являются вредными, часть из них 
связана с антиоксидантной активностью АЧ и носит за-
щитный характер. Эти модификации преимущественно 
связаны с Сys34 [35]. Cys34, проявляя антиоксидантную 
активность, является ловушкой для АФК и окисляется 
до сульфеновой кислоты (Cys34-SOH, обратимое окис-
ление) и сульфоновой кислоты (Cys34-S(O)O-O — не-
обратимое окисление) [4]. 

При гипоксии/ишемии, кроме АФК, происходит уве-
личение содержания NO за счёт активации NO-синтаз-
ной и нитритредуктазной активности цикла NO [36] и, 
в зависимости от тяжести и длительности гипоксии/
ишемии, образуются высокореакционные соединения 
•NO/•NO2, анионы пероксинитрита (ONOO–), •OH-ради-
калы, способные окислять и модифицировать АЧ. Взаи-
модействие реактивных форм азота с альбумином отно-
сится как к повреждающим модификациям для АЧ, так 
и к модификациям защитного характера для клеток жи-
вого организма. Реакция •NO/•NO2 с остатками цистеина 

приводит к образованию S-нитрозоцистеина, при этом 
SH-группы переходят в нитрозотиолы (S-NO). Нитрози-
лирование SH-групп Cys34 АЧ приводит к образованию 
нитрозоальбумина, который, участвуя в переносе •NO, 
может выступать в качестве сосудорасширяющего сое-
динения и ингибитора агрегации тромбоцитов [37, 38]. 
АЧ способен выводить избыток •NO в виде •NO2/NO2

–, 
ONOO– и •OH-радикалов и, таким образом, защищает 
клетки и ткани от воздействия АФА и АФК. Таким об-
разом, удаление или нейтрализация •NO/•NO2, ONOO– и 
•OH-радикалов с помощью АЧ может играть роль важно-
го защитного механизма.

К вредным, патологическим модификациям АЧ от-
носятся гликозилирование этого белка по остаткам ли-
зина-199, 281 и 525, образование «ишемией модифици-
рованного альбумина» (ИМА) и окисление тирозиновых 
остатков АЧ с образованием 3-нитротирозина (3-НТ). 
Значительная часть этих модификаций АЧ обнаружива-
ется у пациентов с болезнью Альцгеймера [39]. При ги-
поксии/ишемии и снижении рН в результате нарушений, 
обусловленных изменениями метаболизма при различ-
ных заболеваниях, в крови начинают преобладать новые 
варианты альбумина, такие как ИМА [40] и 3-НТ. 3-НТ, 
представляет собой тирозин, окисленный по ОН-груп-
пам с образованием феноксильных радикалов и после-
дующим свободнорадикальным нитрованием (•NO2) 
по 3-му положению тирозиновых остатков АЧ [41, 42]. 
Поскольку период полураспада альбумина человека со-
ставляет приблизительно 2–3 нед, содержание ИМА от-
ражает как интенсивность процессов воздействия АФА 
и АФК, так и рН в сыворотке крови и клетках тканей ор-
ганизма. Эти процессы взаимосвязаны. Их можно срав-
нить с теми, которые связывают концентрацию глюкозы 
в крови и содержание гликированного гемоглобина.

ИМА образуется в результате воздействия на N-кон-
цевой участок АЧ АФК и •OH-радикала, образующегося 
при взаимодействии •NO с •O2

–, превращением продук-
тов этой реакции (аниона пероксинитрита ONOO–) в 
протонированную форму (ONOOH) пероксинитрита и 
последующим распадом ONOOH до •NO2 и •OH-ради-
кала. Оценка содержания ИМА основывается на опре-
делении снижения связывания N-концевого амино-
кислотного участка АЧ двухвалентных металлов (Co2+, 
Cu2+ и Ni2+) [43]. N-концевая последовательность АЧ 
(Asp1-Ala2-His3-Lys4) является очень чувствительной к 
изменениям, вызываемым окислительным стрессом, и, 
особенно, к увеличению в крови и тканях реактивных 
форм кислорода (H2O2, 

•O2
–, •OH-радикала) [44]. Эти ра-

дикалы могут повреждать структуру АЧ, вызывая уда-
ление 2 или 3 N-концевых аминокислот, способствуя 
таким образом высвобождению в кровь ионов металлов, 
в том числе ионов железа. Эти ионы, в свою очередь, 
приводят к развитию цепных свободнорадикальных ре-
акций с усилением образования •OH-радикала в реакции 
Фентона. Показано, что ионы металлов (железа и меди) 
после ишемии сердца увеличиваются в крови в несколь-
ко раз во время реперфузии [45]. Причём, чем больше 
длительность сердечной ишемии, тем большее повы-
шение концентрации ионов металлов наблюдалось при 
реперфузии. Эти данные, полученные ещё до внедрения 
методов определения ИМА, подтверждают механизм 
образования ИМА при ишемии, т. к. именно во время 
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реперфузии возникают условия одновременной акти-
вации оксидативного и нитрозативного стресса, спо-
собствующие образованию повреждающих N-концевой 
участок АЧ свободных радикалов, вследствие чего этот 
белок теряет способность связывать металлы. 

Значимые концентрации ИМА в крови появляются 
при патологических состояниях, сопровождающихся 
гипоксией/ишемией и воспалением различных тканей. 
Увеличение содержания ИМА в сыворотке крови наблю-
далось в осложнённом внутриутробном и неонатальном 
периодах: при неблагоприятно протекающей беремен-
ности [46], остром респираторном дистресс-синдроме 
у новорождённых детей [47] и гипоксической/ишемиче-
ской энцефалопатии у них [48]. Увеличение содержания 
ИМА в крови отмечено при острой и хронической кар-
диоваскулярной патологии: при ишемии миокарда, вы-
званной спазмом коронарных сосудов [49], хронической 
сердечной недостаточности [50], кардиомиопатии [51], 
а также при эмболии лёгких [52], ишемии брыжеечной 
артерии [53], отравлении угарным газом и образовании 
метгемоглобина [54], ишемическом инсульте [40, 55].

Клинически значимыми являются исследования, 
посвящённые способности ИМА выявлять степень по-
вреждения ткани мозга. Сопоставление данных МРТ и 
уровней в крови ИМА у больных с инсультами выяви-
ло прямую корреляцию между объёмом повреждений в 
мозге и уровнем ИМА в сыворотке крови [56]. Наиболее 
существенное увеличение уровня ИМА в крови обна-
ружено у пациентов с болезнью Альцгеймера, при этом 
одновременно с увеличением содержания ИМА в крови 
и спинномозговой жидкости увеличивался содержание 
необратимо окисленного альбумина [57]. 

Значительное повышение уровня ИМА в крови на-
шли также у больных с ЧМТ, при этом повышение 
ИМА достоверно коррелировало с неблагоприятными 
исходами [58]. Повышение содержания ИМА при ЧМТ 
объясняют нарушением гематоэнцефалического барье-
ра, что, в свою очередь, связано с повышением ВЧД. 
Деструктивные процессы, протекающие на фоне ВЧД, 
связывают с активацией каспаз и металлопротеиназ, 
дисфункцией митохондрий и их деэнергизацией, чрез-
мерной активацией глии, воспалительными реакциями 
и нарушением микроциркуляции [59, 60]. 

Образование 3-НТ в макромолекуле АЧ также отно-
сится к повреждающим модификациям, при которых от-
мечается снижение функциональных возможностей это-
го белка. Образованию 3-НТ при взаимодействии •NO2 
с тирозином предшествует образование феноксильного 
радикала. Последний возникает в результате отрыва ато-
ма водорода от ОН-группы тирозина, в ходе которого 
происходит свободнорадикальное окисление тирозина 
[42]. Имеющиеся в молекуле АЧ 6 остатков тирозина 
определяют чувствительность теста на 3-НТ при окис-
лении его высокореакционными молекулами •NO/•NO2. 
Тирозиновые остатки АЧ являются более предпочти-
тельным субстратом для нитрования •NO2 и приводят 
к необратимым модификациям этого белка и повыше-
нию содержания 3-НТ в крови [43]. Таким образом, об-
разование 3-НТ является индикатором нитрозативного 
стресса. 

Имеются данные о корреляции содержания 3-НТ с тя-
жестью повреждений мозга при инсультах. Выявлена тес-

ная прямая корреляция между повышением уровня 3-НТ и 
S100b в крови и нарушениями когнитивной функции при 
инсультах [44, 45]. У больных с развитием вторичных по-
вреждений мозга при ЧМТ установлена взаимосвязь меж-
ду наличием 3-НТ в спинномозговой жидкости и неблаго-
приятными исходами ЧМТ. Увеличение содержания 3-НТ 
в плазме крови зависит от тяжести и исхода ЧМТ [62, 63]. 

Заключение
Многофункциональность альбумина человека, его 

способность, наряду с основной функцией поддержания 
онкотического давления крови, оказывать защитное дей-
ствие, создала предпосылки для использования этого бел-
ка в инфузионной терапии критических состояний. Од-
нако при многих неотложных состояниях использование 
альбумина подвергается сомнениям. Это обстоятельство 
определяет необходимость клинико-экспериментальных 
исследований механизмов протекторных свойств АЧ. 

В отсутствии 100% доказательств применения альбу-
мина в терапии критических состояний лежат две при-
чины: 

1) препараты альбумина из сыворотки крови челове-
ка могут быть неоднородными, что требует проверки на 
антиокислительные свойства и отсутствие вредных мо-
дификаций препарата; 

2) при нитрозативных и оксидативных стрессах мо-
лекулы САЧ эндогенного происхождения, как и препа-
раты САЧ, используемого для инфузии, могут подвер-
гнуться модификациям, приводящим к потере его за-
щитных свойств. 

Повреждения мозга гипоксически/ишемического 
генеза и ЧМТ относятся к заболеваниям, сопровождае-
мым гиперстимуляцией глутаматных рецепторов и мас-
сивным образованием высокореактивных свободных 
радикалов кислорода и NO. Как было показано нами в 
эксперименте в условиях токсического действия глута-
мата, АЧ, напротив, может способствовать повреждению 
мембранных структур нейронов [33]. Увеличение «вред-
ных» модификаций, спорное и неоднозначное нейро-
протективное действие АЧ заставляют с осторожностью 
относиться к использованию препаратов на основе САЧ 
при лечении повреждений мозга гипоксического генеза. 
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