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Основной стратегией применения аминокислотных препаратов в клинике до настоящего 

времени является заместительная терапия. Однако, наличие регуляторных функции у отдель-

ных аминокислот и их композиций, с одной стороны, может привести к усугублению метабо-

лического дисбаланса при необоснованном применении аминокислотных препаратов для па-

рентерального питания, а с другой стороны, позволяет обосновать иную стратегию примене-

ния аминокислот – для целенаправленной коррекции метаболических нарушений, изменения 

соотношений между направленностями различных метаболических потоков, сдвига равнове-

сия в обратимых реакциях. 
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Substitutional therapy remains to be main strategy of application of amino acid preparations in 

clinic. However, regulatory properties of particular amino acids as well as their compositions could 

lead to aggravation af metabolic imbalance when amino acid preparations for parenteral nutrition 

are used improperly, and, on the other hand, let us substantiate an alternative strategy of application 

of amino acids – for target-oriented correction of metabolic disturbances, shifting the interrelation-

ships between metabolic flows or equilibrium in reversible reactions.  

 

Аминокислоты и их производные относительно давно и достаточно эффективно применяют-

ся в медицинской практике в виде самостоятельных лекарственных средств или в качестве 

компонентов комплексных лекарственных препаратов. К первой группе относятся метионин, 

цистеин, глицин, таурин, глутамин [1], триптофан; ко второй – аспаркам, квадевит, асписол, 

декамевит, вицеин, панангин, гамалон, векопирин, фалкамин. Они широко применяются в 

неврологической, офтальмологической практике, в терапии многих заболеваний для метабо-

лической коррекции [2,3]. 

Применение препаратов аминокислот в хирургической практике обусловлено прежде всего 

необходимостью заместительной терапии в послеоперационном периоде, где они наиболее 

эффективно используются в виде искусственных смесей для парентерального питания [4]. 

Среди большого разнообразия таких аминозолей, производимых различными фармацевтиче-

скими компаниями (аминостерил, альвезин, левамин, мориамин, вамин) недавно стали появ-

ляться искусственные смеси аминокислот, обычно отличающихся приставкой "гепа" и пред-

назначенные прежде всего для гепатологической практики [5]. Они обычно обогащаются 

разветвленными аминокислотами (АРУЦ), обеднены ароматическими, считается перспектив-

ным введение в их состав глутамина, холина или этаноламина – производных аминокислот с 

выраженными мембранотропными или мембраностабилизирующими свойствами [3,6]. В 

этой связи, препарат "Полиамин", состоящий из 13 аминокислот, выгодно отличается высо-

ким содержанием АРУЦ и лизина. В отношении лизина доказана способность его ε-амино-

группы образовывать аддукты с низкомолекулярными токсинами (альдегиды и др.) [3]. 

Действие экзогенно вводимых аминокислот может включать не только замещение компонен-

тов аминокислотного пула, но и регуляторные эффекты, которые показаны для ряда отдель-
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ных аминокислот, входящих в состав аминокислотных композиций [7]. Как показывает рас-

чет, традиционное применение аминокислотных смесей в том режиме и дозировках (2-3 раза 

до и столько же после операции, по 500-800 мл), которые используются в реальных условиях 

пребывания больного в хирургическом стационаре, абсолютно недостаточно для поддержа-

ния азотистого равновесия: в норме для этого необходимо поступление в организм ~ 4 г. 

азота, а при тяжелой стадии заболевания – до 10-15 г. и более в сутки [5,8,9]. Таким образом, 

на практике мы чаще, чем предполагаем, встречаемся с действием вводимых парентерально 

аминокислотных смесей в качестве средств метаболической коррекции. 

Кроме нарушений в цепи реакций углеводного (снижение активности процессов синтеза 

гликогена, активации глюконеогенеза), липидного (активация липолиза, кетоз) и белкового 

(гипоальбумин- и протеинемия, гиперглобулинемия, отрицательный азотистый баланс) [10-

14] обменов, характерных для цирроза, холангита и печеночной недостаточности, в литера-

туре описаны изменения спектра свободных аминокислот плазмы крови. Доказано, что ха-

рактер линейной зависимости утилизации α-аминоазота аминокислот до азота мочевины 

(функциональный клиренс печени по азоту) при холестазе снижается [15]. 

Довольно постоянным и специфичным в таких ситуациях является уменьшение содержания 

больших нейтральных аминокислот с разветвленной углеводородной цепью (валин, лейцин, 

изолейцин) – АРУЦ, увеличение уровня ароматических (фенилаланин, тирозин, триптофан) 

– ААК, и серусодержащих аминокислот (метионин, цистеин) – ССА [16–19]. АРУЦ 

составляют около 20% всех аминокислот, поступающих с белковой пищей млекопитающих 

[20–22] и около 60% от всех циркулирующих свободных аминокислот, поскольку печень, по 

сравнению с другими тканями, практически не способна их метаболизировать. Только в ак-

тивно регенерирующей печени млекопитающих продемонстрирована утилизация АРУЦ за 

счет их катаболизма в трансаминазных и дегидрогеназных реакциях [23,24]. АРУЦ составля-

ет от 60 до 100% клиренса аминокислот во внутренних органах и приблизительно столько же 

от периферической аккумуляции азота. Среди них лейцину принадлежит особая роль: в 

отли-чие от изолейцина и валина он регулирует синтез и катаболизм белка. Метаболизм 

АРУЦ на-иболее активно происходит в мышцах, контролируется инсулином и является 

неотъемлемой частью глюкозо-аланинового цикла [25]. Показано, что добавление аланина в 

среду инкуба-ции для трансплантируемой печени способствует в последующем пересадке 

органа и снижа-ет частоту осложнений [26]. Поэтому концентрация этих аминокислот в 

плазме наиболее чувствительна к нутриентному и гормональному статусу: голодание, 

диабет, увеличение в рационе количества белка вызывают прирост их концентрации в 

плазме, а гиперинсулине-мия, цирроз, белковая недостаточность, наоборот, снижают их 

уровень [27]. Уровень АРУЦ, тем самым, может лимитировать биосинтез аланина и 

глюконеогенез в печени и в целом регулировать глюкогомеостаз. Показано, что около 1/5 

азота аланина в артериальной крови "лейцинового" происхождения. Через функционирование 

глюкозо-аланинового цикла осущес-твляется взаимосвязь белкового и углеводного обменов: 

теоретически более 25% углеродно-го скелета мышечной глюкозы утилизируется в 

биосинтезе пирувата, а аминогруппы АРУЦ, активно катаболизирующиеся в мышцах, 

используются через образование аланина для син-теза мочевины в печени. Метку из 
15
N-

лейцина находят в аланине уже через 30 минут после введения изотопа in vivo, а 

радиоизотопное равновесие пулов этих аминокислот наступает через 6-7 часов [25,28,29]. 

При заболеваниях, сопровождающихся поражением печени и снижением активности процес-

сов окисления других субстратов, за счет окисления АРУЦ в мышцах и глюконеогенеза в 

почках организм на 30-40% может удовлетворять свои энергетические потребности [3,20]. 

Активация утилизации АРУЦ на фоне их недостаточного поступления в таких ситуациях 

приводит к снижению их уровня в плазме крови. С другой стороны, раннее энтеральное пи-

тание после операций на органах брюшной полости способно повысить уровни АРУЦ в сы-

воротке крови [30] Все вышеперечисленное послужило основанием для разработки и приме-

нения для парентерального питания в гепатологии специализированных аминокислотных 

смесей, обогащенных АРУЦ. Теоретически их назначение при печеночной патологии обос-
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новано катаболической направленностью обменных процессов, способностью этих амино-

кислот активизировать биосинтез белка и устранять аминокислотный дисбаланс [31]. 

Транспорт АРУЦ внутрь клетки осуществляется L-системой, функционирование которой оп-

ределяет также поступление ароматических аминокислот и метионина. Перечисленные ами-

нокислоты конкурируют между собой в процессе переноса внутрь клетки и сродство систе-

мы транспорта лимитировано концентрацией каждой из них [21]. В результате того, что кли-

ренс ароматических аминокислот печенью (благодаря наличию специальных ферментных 

систем) достигает в норме 80-100% (для сравнения – клиренс аланина, глицина, пролина и 

аргинина равен приблизительно 20-40%), при ее поражении уровень указанных аминокислот 

увеличивается в плазме крови. Сами ароматические аминокислоты, кроме того, влияют на 

прохождение целого ряда других аминокислот через гепатоцеллюлярную мембрану и усугуб-

ляют тем самым возникающий аминокислотный дисбаланс [32]. 

Нарушения в утилизации АРУЦ и ААК печенью при ее различных заболеваниях дали осно-

вание для количественной оценки дисаминоацидоемии использовать молярное соотношение 

АРУЦ/ААК (индекс Фишера), который в норме равен 3-3,5 [33]. Кроме того, поскольку пе-

чень является основным местом метаболизма ААК, в этих случаях снижается скорость гид-

роксилирования фенилаланина. Коэффициент гидроксилирования (соотношение фенилала-

нин/тирозин), равный в норме 0,8-0,96, повышается при печеночной патологии, достигая 

значений 1,2-1,4 [33]. Таким образом, дисбаланс между печеночным клиренсом и перифери-

ческой утилизацией АРУЦ и ААК является одним из признаков патологии печени. 

Повышение уровня циркулирующего в крови метионина, снижение его клиренса печенью 

при экзогенных нагрузках этой аминокислотой на фоне практически неизменного содержа-

ния гомоцистеина, гомосерина и цистатионина отчетливо коррелирует с клиническими проя-

влениями заболеваний, сопровождающихся нарушением функций печени. При поражении 

печени в крови больных определяют, кроме того, снижение концентрации важнейшего про-

дукта деградации метионина – цистеина [31,34,35]. Только печень, благодаря наличию в ней 

двух различных по активности изоформ SAM-синтазы может адаптироваться к деградации 

метионина в условиях повышения его уровня в крови и тканях. Поэтому при заболеваниях 

печени токсичность метионина резко увеличивается [36–38]. Ингибирование активности это-

го фермента находят практически всегда при экспериментальном моделировании поражений 

(острые или хронические гепатиты, циррозы, холестаз) и в биоптатах печени пациентов с 

гепатобилиарной патологией [14,39–41]. В норме в печени людей в SAM-синтазной реакции 

ежедневно образуется от 6 до 8 г. S-аденозилметионина. Снижение его наработки, одновре-

менно обедняя пул эндогенного цистеина, не только усугубляет отрицательный азотистый 

баланс, развивающийся в результате дисфункции печени, но и препятствует протеканию ре-

акций детоксикации. Последние, как известно, связаны с процессами трансметилирования, в 

которых S-аденозилметионин играет роль донора CH3-групп [42], а также с образованием 

глутатиона, для синтеза которого необходим цистеин [43]. Активность SAM-синтазы и уро-

вень глутатиона в цитозоле печени высокодостоверно положительно коррелируют, посколь-

ку он защищает реакционноспособные SH-группы фермента от окисления. Снижение содер-

жания глутатиона инактивирует фермент и также препятствует нормальной утилизации ме-

тионина. Сам цистеин становится относительно незаменимым, и положительный эффект в 

создавшейся ситуации, казалось бы, может достигаться дополнительным введением в орга-

низм этой аминокислоты ("метионин-сберегающий эффект") или глутатиона [44]. Послед-

нему препятствует не только относительно высокая токсичность цистеина, но и его плохая 

проницаемость, как и глутатиона, через гепатоцеллюлярную мембрану. Процессы транспор-

та цистеина в клетку ограничиваются и снижением активности глутатионредуктазы, а ресин-

тез глутатиона из предшественников – ингибированием глутатионсинтетазы [45]. Альтерна-

тивным выходом из метаболической последовательности "порочного круга" может быть при-

менение малотоксичных синтетических предшественников цистеина, легко проникающих в 

гепатоциты: 2-оксотиазолидин-4-карбоксилата, при введении которого in vivo в крови и пе-

чени значительно увеличивается содержание глутатиона, цистеина и его метаболитов (цис-
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теата, таурина). В отдельных экспериментах на животных показано, что внутрибрюшинное 

введение им восстановленного глутатиона в дозе 1 ммоль/кг через 2 часа сопровождается 

увеличением уровня этого соединения в крови и желчи [41], а ацетил-цистеин или его произ-

водные действовали в качестве "ловушек" свободных радикалов при активации перекисного 

окисления на фоне холестаза [46]. 

Одной из основных задач медикаментозной терапии при хирургическом лечении механичес-

кого холестаза является профилактика или лечение печеночной недостаточности и энцефало-

патии. Летальность при развитии острой печеночной недостаточности достигает 80% [47]. 

Обмен белков и аминокислот при развитии печеночной недостаточности нарушается в пер-

вую очередь. Наиболее характерными его признаками является гипераммониемия, активация 

трансаминаз, лактатдегидрогеназы, щелочной фосфатазы, гипоальбуминемия, угнетение син-

теза гликогена, гиперглюкоземия, гиперлактат- и пируватемия [9,10,25,48–52]. В 63% случа-

ев острая печеночная недостаточность сопровождается субклиническими формами печеноч-

ной энцефалопатии. В патогенезе последней нарушению обмена аминокислот также отводит-

ся ведущее место [53]. Так, в 29% случае при развитии острой печеночной недостаточности 

отмечается азотемия [10,54–56], в плазме крови увеличено содержание аммиака, а в церебро-

спинальной жидкости – глутамина, что указывает на накопление аммиака в мозге. В крови 

увеличивается соотношение концентрации ААК/АРУЦ, что облегчает их проникновение в 

мозг вследствие ослабления конкуренции за общие транспортные площадки [20,57]. Повы-

шение уровня аммиака в мозге активирует гликолиз и ингибирует цикл трикарбоновых кис-

лот, вызывая снижение энергопродукции, происходит нарушение образования возбуждаю-

щих аминокислот (глутамата и аспартата) в нейронах и отток их в глиальный компартмент с 

формированием там в процессе обезвреживания аммиака избытка глутамина. Кроме того, это 

приводит к нарушению синтеза ГАМК. Эффекты аммиака в мозге потенцируется нейроток-

сическими продуктами, избыточно накапливающимися в печени и крови: меркаптанами – 

продуктами метаболизма метионина в кишечнике, и свободными фенолами, образующимися 

при распаде ароматических аминокислот [58]. Одновременно на фоне избытка ААК в мозге 

снижается образование истинных (дофамина, норадреналина, адреналина) и активируется 

наработка ложных (октопамина, фенилэтиламина) нейротрансмиттеров. Конечным результа-

том перечисленных метаболических нарушений является дисфункция ЦНС с преобладанием 

процессов торможения [17,57,59]. 

Пероральное применение для коррекции межуточного обмена и фонда свободных аминокис-

лот до 40 г. смеси АРУЦ в течение 5 дней повышало их уровень, одновременно снижая со-

держание ААК в плазме крови пациентов с печеночной недостаточностью. Эффективность 

указанной терапии при острой форме энцефалопатии была сомнительной. Напротив, при 

хронической печеночной недостаточности добавление АРУЦ в количестве 20-60 г в диету 

больных на протяжении от 2-х до 12 недель индуцировало тенденцию к нормализации боль-

шинства исследованных показателей-маркеров функционального состояния печени [2]. 

Дока-зана целесообразность применения АРУЦ при субклинических формах печеночной 

энцефа-лопатии, а также оправдано их назначение при любых катаболических состояниях: в 

после-операционном периоде они стимулируют биосинтез белка в мышцах и печени и 

ингибируют протеолиз, уменьшают отрицательный азотистый баланс [22,25,60–62]. 

В 80-е годы был создан ряд узкоспециализированных аминозолей направленного действия, 

отличающихся высоким (до 40% от суммарного количества) содержанием АРУЦ и снижен-

ным до минимального уровня (2-6%) количества ААК, метионина и гистидина; в таких сме-

сях уменьшают до 8% концентрацию глицина, поскольку последний является одной из "ам-

мониогенных" аминокислот и выполняет в ЦНС функции тормозного нейромодулятора [25, 

63], а для активации детоксикации и мочевинообразования в них увеличивали до 13% содер-

жание аргинина (F0-80 или гепатамин, Аминостерил-Гепа, Левамин-Гепа, Нер-ОU). Их наз-

начение расценивается большинством специалистов как оправданный метод выбора [21,25, 

64]. 
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Поиск путей нормализации обмена серусодержащих аминокислот в последнее десятилетие 

привел к применению для терапии печеночной патологии S-аденозилметионина (SAM) [37, 

65,66]. Было установлено, что около половины суммарного пула метионина у человека ката-

болизируется в печени, причем 80% его превращается в SAM [67]. Последний метилирует не 

только белки, гистоны, биогенные амины и гормоны, но и фосфолипиды клеточных мембран 

[68], в частности, участвует в превращении фосфатидилэтаноламина в фосфатидилхолин 

[69]. S-аденозилметионин способен увеличивать текучесть мембран гепатоцитов, 

базолатеральных и каналикулярных мембран, участвующих в процессах секреции желчи и 

транспорте желч-ных солей [70–73]. При пероральном приеме в дозе 1,6 г. в день 220 

пациентами с проявлени-ями длительного (более месяца) холестаза на фоне двукратного 

повышения уровня прямого и непрямого билирубина, АЛТ, АСТ и щелочной фосфатазы в 

плазме крови, отмечалось не только улучшение субъективного статуса, но и нормализация 

перечисленных показателей [37,65,66]. Назначение S-аденозилметионина в дозе 800 мг. в 

день в течение недели нормали-зовало индекс насыщения холестерола, предупреждало 

развитие холестероловых камней и внутрипеченочный холестаз у беременных, 

индуцируемый эстрогенами [74]. Эффективность препарата на фоне снижения показателей 

ишемии была показана даже при трансплантации печени [75]. Отрицательный азотистый 

баланс, снижение уровня цистеина, глутатиона и тау-рина в плазме крови больных на фоне 

цирроза и холестаза корригируется экзогенным введе-нием SAM или его солей [73, 76]. 

Гепатопротекторное действие SAM, оцениваемое по повы-шению уровня глутатиона и 

улучшению макро- и микроструктуры печени, отмечено на фоне гепатотоксического 

действия парацетамола или галактозамина [74]. 

Поводом для применения таурина при заболеваниях печени послужило сравнительно давно 

установленная способность этого соединения образовывать парные желчные кислоты. При 

содержании крыс на высокожировой диете с добавкой таурина последний подавляет подъем 

холестерина в печени, ингибируя его кишечную абсорбцию. Таурин активировал транспорт 

холестерина из крови и его метаболизм до желчных кислот [77,78]. Экскреция таурина прои-

сходит в основном с желчью, а образование таурохолатов - единственная реакция, где таурин 

выступает в качестве субстрата. Он конъюгирует и с ксенобиотиками (чаще - с органически-

ми кислотами) [79,80]. 

В норме в желчи человека соотношение глицина к таурину колеблется в пределах от 2 до 6 

[81], а назначение таурина в дозах от 3 до 15 г. в день значительно уменьшает этот показа-

тель. На фоне гепатита, цирроза и желтухи соотношение в желчи уровня глицина к таурину 

значительно увеличивается и возвращается к норме при назначении таурина [79,82]. Гепато-

протекторное действие таурина было показано также при введении в организм избытка эндо-

генных токсинов (литохолевая кислота) или на фоне экспериментального поражения печени 

солями аммония, четыреххлористым углеродом, фосфором или этиловым спиртом. Харак-

терная для этих ситуаций гипертауринурия в 70-е годы дала основание группе итальянских 

исследователей [83,84] включить в состав пероральных гепатопротекторных средств, содер-

жащих витамины группы В и нуклеотиды, таурин. В 1989 г. в США защищена патентом мно-

гокомпонентная гепатопротекторная смесь для перорального приема, состоящая из таурина, 

водорастворимых витаминов и микроэлементов [85]. 

Исследование молекулярных механизмов гепатопротекторного действия таурина доказало 

возможность его участия в окислительно-восстановительных реакциях: таурин хлорируется, 

нейтрализуя HOCl, образующуюся в процессе реакций перекисного окисления, связывает 

гидроксильные радикалы [86, 87]. Таурин рассматривается как тотальный антагонист Ca
2+
 

[88], способный увеличивать иммобилизацию последнего на мембранах клеток и одновре-

менно обеднять его цитоплазматический пул. Антихолестатический и гепатозащитный эф-

фекты таурина вполне могут быть обусловлены связыванием желчных кислот: именно лито-

холат и его дериваты действуют как Ca
2+
-ионофоры [89]. 
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В клинике и эксперименте получены доказательства возможности нормализации аминокис-

лотного дисбаланса в ц.н.с. дополнительным введением таурина [79]. Показано, что сама 

структура фонда свободных аминокислот плазмы крови и печени в значительной мере опре-

деляется содержанием таурина. В первую очередь это относится к прямой зависимости от 

уровня таурина концентраций АРУЦ,ССА и гликогенных (аланина, серина) аминокислот [90, 

91]. 

Широкое клиническое применение парентерального питания стало возможным только во 

второй половине XX века после создания специальных препаратов. В годы Второй мировой 

войны A. Wretlind разработал первый препарат для внутривенного введения на основе гидро-

лизата казеина - "Аминозол" [92]. После разработки и внедрения в клиническую практику ме-

тода центральной венозной катетеризации стало возможным внутривенное введение высоко-

концентрированных (20-50%) растворов глюкозы, аминокислотных смесей и жировых 

эмуль-сий, т.е. проведение полного парентерального питания [93]. 

При парентеральном питании пути метаболических превращений существенно видоизменя-

ются. Так, при внутривенном введении синтетических аминокислот в энтероцитах не проис-

ходит переаминирования глутаминовой и аспарагиновой аминокислот [94]. Ароматические 

аминокислоты (фенилаланин и др.) попадают в общий кровоток, минуя систему воротной ве-

ны, и не подвергаются биотрансформации в печени [5,95]. С другой стороны, белковые гид-

ролизаты и белоксодержащие препараты крови (альбумин, протеин, плазма) при внутривен-

ном введении вначале проходят длительный (от 20 до 60 суток и более) путь расщепления 

до аминокислот и только затем используются для синтеза белков или покрытия метаболичес-

ких потребностей организма [96,97]. В последнее время показано, что ни цельная кровь, ни 

ее препараты и компоненты (плазма, альбумин, протеин, эритроцитарная масса и др.) не яв-

ляются средствами парентерального белкового питания [5,87,96,98]. Плазменные белки (аль-

бумины, глобулины) не могут проникать в клетку без предварительного расщепления их до 

свободных аминокислот, не содержат изолейцина и триптофана. В большом числе случаев 

(от 0,5 до 12%) при их введении наблюдались различные посттрансфузионные реакции [96, 

99]. Относительно невысокая биологическая ценность белковых гидролизатов, а также их не-

сбалансированность по аминокислотному составу привели исследователей к необходимости 

поиска других, наиболее приемлемых источников азота для парентерального белкового пита-

ния [100,101]. 

Установлено, что для синтеза белка на каждый грамм введенного азота требуется 150-200 не-

белковых килокалорий. Источниками энергии являются углеводы, спирты и жиры. Азотсбе-

регающий эффект их начинает проявляться при поступлении в организм не менее 600 ккал в 

сутки [5]. Преимущество спиртов перед моносахаридами в качестве углеводных компонен-

тов состоит также в возможности введения их вместе с растворами аминокислот, т.к. они не 

взаимодействуют друг с другом (в отличие от глюкозы) [102]. 

Метаболические потребности организма пациентов с патологией печени отличаются от пот-

ребностей здоровых лиц. На фоне существенного снижения содержания аминокислот с раз-

ветвленной цепью (лейцина, изолейцина, валина) значительно возрастает концентрация в кро-

ви так называемых ароматических аминокислот (фенилаланина, триптофана, тирозина и 

гистидина), а также метионина [103]. При развитии портально-печеночной недостаточности 

ведущую роль в генезе энцефалопатии и комы играют как поступающие непосредственно в 

кровоток продукты белкового катаболизма (аммиак), так и другие токсические вещества эн-

терогенного происхождения: фенолы, ароматические и аммониогенные аминокислоты, жир-

ные кислоты с короткой цепью, меркаптаны и эндотоксины [104,105]. 

Целями нутриционной поддержки пациентов с заболеваниями и нарушениями функции 

пече-ни и желчевыводящих путей являются: 

– компенсация белковых и энергетических потребностей организма; 

– нормализация метаболических изменений, обусловленных нарушением функции печени; 

– улучшение регенерации клеток печени; 
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– предупреждение и лечение печеночной энцефалопатии (портально-печеночной недоста- 

   точности). 

При тяжелых гепатитах и циррозах печени азотистый баланс организма пациентов становит-

ся отрицательным, но не вследствие больших катаболических потерь, а по причине наруше-

ний синтеза белка. Потребности организма пациентов в белке при заболеваниях печени сос-

тавляют 1–1,2 г/кг массы тела в сутки, а при наличии печеночной энцефалопатии или ее уг-

розе – 0,5–0,6 г/кг в сутки. Энергетические потребности организма составляют в среднем 30–

35 ккал/кг в сутки, увеличиваясь после оперативных вмешательств и при гнойно-

септических осложнениях до 40-45 ккал/кг в сутки. 

Особенностью метаболизма пациентов с патологией печени является низкая толерантность к 

глюкозе на фоне гиперинсулинемии и снижение дыхательного коэффициента до 0,75. При 

циррозах печени и тяжелых гепатитах значительно усилен липолиз, что приводит к повыше-

нию содержания в крови свободных жирных кислот, глицерина и кетоновых тел [106]. 

По данным зарубежных исследователей, применение специализированных аминокислотных 

смесей в течение 2 недель нормализует аминокислотный состав плазмы крови у больных с 

гепатитами и циррозами печени [107] АРУЦ могут назначаться пациентам с энцефалопатией 

и непереносимостью цельного белка, что позволяет обеспечить положительный азотистый 

баланс [108]. 
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