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Авторами проведен анализ частоты возникновения синдрома эндогенной интоксикации в клинической 
практике. Показано, что эндогенная интоксикация возникает практически при всех нозологиях, явля-
ющихся причиной госпитализации в отделения интенсивной терапии. Особую роль в развитии данно-
го синдрома играет дисфункция печени, причина которой — в нарушении микросомального аппара-
та гепатоцитов. Ключевым направлением в коррекции данного синдрома является сбалансированное, 
патогенетически обоснованное сочетание аминокислот, применяемых для парентерального питания. 
Препарат Гепасол Нео продемонстрировал высокую клиническую эффективность и безопасность в ле-
чении синдрома эндогенной интоксикации. Его применение обосновано не только в токсикологичес-
кой практике, но и при других критических состояниях. 
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Введение
Несмотря на успехи в разработке медика-

ментозных методов лечения синдрома эндо-
генной интоксикации (СЭИ), данная пато-
логия остается одной из актуальных проблем 
современной медицины. СЭИ — это клини-
ческий синдром, обусловленный накоплени-
ем в тканях и биологических жидкостях эндо-
токсинов — продуктов естественного обмена 
в аномально высоких концентрациях, медиа-
торов воспаления, экзо- и эндотоксинов, про-
дуктов клеточной и белковой деградации и др. 
[1]. С позиций современной медицины следует 
уточнить данное определение В.К.Гостищева, 
акцентируя внимание не столько на накоп-
лении эндотоксинов, сколько на реакции ор-
ганов и систем на такую кумуляцию. К эндо-
генным токсинам относят широкий спектр 
веществ, включающий различные продукты 
протеолиза, липолиза, гуморальные факторы 
и продукты нарушенного функционирования 
регуляторных систем организма: циркулиру-
ющие иммунные комплексы, цитокины, био-
генные амины и др. [1, 12, 17].

В практике анестезиолога наиболее час-
тыми нозологиями, сопровождающимися 

СЭИ, являются распространенный перито-
нит, ожоговая болезнь, почечная и печеноч-
ная недостаточность любого генеза, острые 
экзотоксикозы (из них лидирующие места 
занимают острые кишечные инфекции, от-
равления грибами, алкоголем и его суррога-
тами, медикаментозные интоксикации). В то 
же время следует отметить, что СЭИ — прак-
тически постоянный спутник пневмонии, 
политравмы, тяжелой онкологической па-
тологии, черепно-мозговой травмы и других 
состояний, при которых детоксикационные 
системы организма не справляются с тем-
пом синтеза эндогенных продуктов. Обшир-
ный инфекционный процесс сопровождается 
накоплением продуктов распада микроорга-
низмов, гипоксия — лактата, гиперкатабо-
лизм — мочевины. Таким образом, каждая 
нозология, требующая перевода пациента в 
отделение интенсивной терапии, на опреде-
ленном этапе сопровождается СЭИ, а меди-
каментозное лечение иногда может усили-
вать повреждение микросомального аппарата 
печени и само по себе приводит к ятрогенно-
му повреждению главного детоксицирующе-
го органа — лекарственному гепатиту.
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Печеночная дисфункция 
как триггер полиорганной 
недостаточности

Известно, что в патогенезе развития СЭИ 
большую роль играет метаболизм аммиа-
ка. Аммиак образуется в организме в процес-
се естественного катаболизма, дезаминирова-
ния аминокислот в печени, а также в процессе 
бактериального разложения белка в кишечни-
ке. Низкая концентрация аммиака в организ-
ме поддерживается с помощью механизмов, 
обеспечивающих его связывание. Первый ме-
ханизм — образование глутамина при участии 
глутаминсинтетазы. Эта реакция происходит в 
мышцах, головном мозге (в астроглии), печени 
(в перивенозных гепатоцитах). Глутамин в не-
большом количестве выделяется с мочой и вы-
полняет транспортную функцию переноса ам-
миака в нетоксичной форме. 

Второй механизм обезвреживания, наибо-
лее значимый, осуществляется в перипорталь-
ных гепатоцитах и позволяет вывести значи-
тельные количества аммиака из организма. Это 
происходит в орнитиновом цикле, где аммиак 
связывается с образованием мочевины, до 80% 
которой выделяется с мочой. Около 20% мо-
чевины поступает по системной циркуляции в 
желудочно-кишечном тракте, где разлагается 
уреазоположительными бактериями до аммиа-
ка [2, 7, 10, 13, 17].

Таким образом, печень является централь-
ным органом метаболизма азота и аммиака. В 
условиях эндогенной интоксикации, при кото-
рой страдает белково-синтетическая и дезин-
токсикационная функции печени и развивает-
ся печеночная недостаточность, интенсивность 
детоксикации аммиака существенно снижает-
ся. Следствием утолщения (капилляризации) 
стенки синусоидов и развития портокавальных 
анастомозов является прямая утечка аммиака в 
системный кровоток. Аммиак в повышенной 
концентрации проникает через гематоэнцефа-
лический барьер, где оказывает нейротоксичес-
кий эффект, что сопровождается отеком ней-
роглии и дисфункцией астроцитов. Результатом 
является развитие энцефалопатии [6, 7, 15]. 

Еще одним следствием гипераммониемии 
является нарастание образования глутамина в 
астроцитах и повышенный «расход» глутамата 
и аспартата, в физиологических условиях вы-
полняющих роль возбуждающих нейротран-
смиттеров. Данный механизм подтверждает 
тесную связь физиологических процессов в пе-
чени и центральной нервной системе.

В немалой степени расстройства функций 
нервной системы связаны с повышенным рас-

ходом аминокислот с разветвленной боковой 
цепью в катаболических реакциях дезамини-
рования, из которых образуются карбоновые 
кислоты, а также относительное преобладание 
ароматических аминокислот.

В условиях печеночной недостаточности в 
результате относительного преобладания аро-
матических аминокислот и облегченного их 
проникновения через гематоэнцефалический 
барьер (ароматические аминокислоты транс-
портируются в обмен на глутамин) метаболизм 
ароматических соединений протекает альтер-
нативным путем. Происходит накопление в 
центральной нервной системе так называемых 
ложных нейротрансмиттеров (октопамина, фе-
нилэтиламина, тирамина), угнетающих ней-
ронную активность.

Таким образом, при печеночной недоста-
точности возникают глубокие метаболичес-
кие изменения не только в механизмах деток-
сикации, но и в других системах, что требует 
пристального внимания клинициста. Их не-
дооценка способствует прогрессированию как 
печеночной недостаточности, так и иных ком-
понентов полиорганной дисфункции.

Медикаментозная  
коррекция СЭИ

Рациональная фармакотерапия аминокис-
лотных нарушений, характерных для СЭИ, яв-
ляется одной из главных и сложных задач леча-
щего врача. Выбирая препараты, врач в первую 
очередь должен руководствоваться принципом 
сочетания высокой эффективности, безопас-
ности этих препаратов, многокомпонентности, 
а также возможности воздействия на основные 
звенья патогенеза [3, 13]. Далеко не все меди-
цинские препараты, представленные на сов-
ременном фармацевтическом рынке, отвечают 
данным требованиям. 

Растворы для парентерального питания, в 
состав которых входят в основном аминокис-
лоты с разветвленной боковой цепью, служат 
поставщиками пластического и энергетичес-
кого материала, дефицит которых лежит в ос-
нове патофизиологических изменений при пе-
ченочной недостаточности. Также, поскольку 
выраженность печеночной недостаточности 
коррелирует с потерей мышечной массы, на-
значение препаратов, которые содержат в сво-
ем составе аминокислоты, обладающие ана-
болическим эффектом, может способствовать 
повышению эффективности проводимой тера-
пии [2, 6, 9, 10].

Арсенал лекарственных препаратов, направ-
ленных на восполнение аминокислот и стиму-
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ляцию детоксикационной функции печени, до-
вольно широк. Большинство из них являются 
моно- или малокомпонентными. Действитель-
но, подобрать адекватное сочетание требуемых 
компонентов для компенсации столь тяжелой 
патологии и тонких механизмов — сложная 
фармакологическая задача.

Тем больший интерес вызывают иннова-
ционные разработки специалистов, предла-
гающих поликомпонентные инфузионные и 
аминокислотные смеси для парентерального 
питания. Одной из них является препарат Ге-
пасол Нео 8% (Стада-Нижфарм, Россия). Пре-
имуществом данного препарата является то, 
что в его состав входят 8 незаменимых, 2 услов-
но заменимых и 5 заменимых аминокислот: ва-
лин, изолейцин, L-лейцин, L-лизин, L-метио-
нин, L-треонин, L-аланин, L-аргинин, глицин, 
L-гистидин, L-пролин, L-серин, L-цистеин, L-
фенилаланин и L-триптофан. 

Компоненты препарата, которые вводятся 
парентерально, достаточно широко распреде-
ляются в тканях. Аминокислоты метаболизиру-
ются во всех тканях организма, используются в 
процессе синтеза белка и служат для удовлетво-
рения пластических и, в меньшей степени, энер-
гетических потерь организма. Пребывание ами-
нокислот в L-форме обеспечивает возможность 
их прямого включения в биосинтез белков. 

Каждый компонент Гепасола Нео 8% игра-
ет важную роль в восстановлении аминокис-
лотного баланса. Так, наличие в препарате L-
аргинина и L-гистидина (условно заменимых 
аминокислот) способствует устранению их де-
фицита, который нередко наблюдается при пе-
ченочной недостаточности. Также аргинин 
выступает в роли субстрата в цикле синтеза мо-
чевины, уменьшая таким образом уровень ги-
пераммониемии. Кроме этого, он является до-
натором оксида азота, обладает анаболическим 
действием, что проявляется стимулировани-
ем синтеза мышечных протеинов. Последний 
эффект особо актуален, так как известно, что 
печеночная недостаточность сопровождается 
мышечной гипотрофией [10, 16, 17], чрезвы-
чайно долго купируемой традиционным энте-
ральным питанием.

L-аланин и L-пролин способствуют умень-
шению потребности организма в глицине и 
косвенно — снижению выработки аммиака, так 
как глицин активно подвергается дезаминиро-
ванию с высвобождением ионов аммония.

Незаменимые аминокислоты с разветвлен-
ной боковой цепью — L-изолейцин, L-лейцин 
и L-валин — при парентеральном введении 
способствуют устранению энергетического и 

пластического дефицита в тканях, а также сни-
жают поступление ароматических аминокис-
лот в центральной нервной системе, уменьшая 
проявления печеночной энцефалопатии. Это 
свойство Гепасола Нео 8% является особен-
но важным при выраженных эндотоксикозах, 
поскольку защита мозга обеспечивает и обще-
системный регуляционный эффект.

К преимуществам препарата Гепасол Нео 8% 
относят высокое содержание аргинина (10,72  
г/л), высокую биологическую ценность (незаме-
нимые аминокислоты — 47,53 г/л, остаточный 
азот — 12,9 г/л, соответственно коэффициент 
биологической ценности равен 3,68). Коэффи-
циент Фишера составляет 21,5. Благодаря этому 
данный препарат содержит минимальное коли-
чество остаточного азота, не увеличивая при этом 
уровень аммиака плазмы крови, что является 
преимуществом в выборе лекарственных средств 
для лечения печеночной недостаточности.

Клинические аспекты 
применения Гепасола Нео

Высокая эффективность Гепасола Нео в 
уменьшении интоксикации у больных с СЭИ, 
в частности с печеночной недостаточностью, 
различными отравлениями, убедительно про-
демонстрирована многими исследователями. 
Так, В.Н.Кузьминов и М.П.Юрченко [4] в про-
спективном рандомизированном исследовании 
пациентов с тяжелым алкогольным делири-
ем, сопровождавшимся обострением печеноч-
ной недостаточности, доказали клиническую 
эффективность Гепасола Нео, заключавшую-
ся в снижении симптомов интоксикации: на 5-
е сутки на фоне инфузии препарата наблюда-
лось снижение уровня мочевины и креатинина 
сыворотки крови, достоверное снижение ти-
моловой пробы. Десятидневный курс лечения 
приводил исследуемые показатели к норме. 
Также положительный эффект терапии, осно-
ванной на применении Гепасола Нео, прояв-
лялся в отношении функций печени: начиная 
с 7-10-х суток исследования авторы отметили 
достоверное снижение уровня АлАТ, АсАТ и 
билирубина в сыворотке крови. Примечатель-
ным был тот факт, что у пациентов не было от-
мечено побочных эффектов данного препарата 
и токсического влияния на организм.

Другой важнейшей функцией печени явля-
ется желчеобразование. Применение Гепасола 
Нео способствовало снижению синдромов хо-
лестаза и цитолиза. Подобные факты были под-
тверждены исследованием Т.Д.Звягинцевой и 
С.В.Глущенко [3]. Авторы исследовали эффек-
тивность Гепасола Нео при различной пато-
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логии печени, в частности при неалкогольном 
стеатогепатите, хроническом гепатите и цир-
розе печени. Результаты показали значитель-
ное улучшение функционального состояния 
печени: у всех пациентов наблюдалось умень-
шение синдрома цитолиза, нормализовались 
показатели общего белка и белковых фракций. 
У большинства пациентов с циррозом печени 
на фоне проводимого лечения нивелировались 
проявления синдрома холестаза.

Оценка дезинтоксикационных и гепатопро-
текторных свойств Гепасола Нео при отравлени-
ях грибами проведена И.П.Шлапаком и соавт. 
[13]. В проспективном исследовании пациен-
тов с печеночной энцефалопатией вследствие 
токсического гепатита, обусловленного отрав-
лением аманитальными грибами, было выяв-
лено более тяжелое течение печеночной энце-
фалопатии у пациентов контрольной группы по 
сравнению с больными, получавшими на фоне 
базисной терапии Гепасол Нео. Также на 10 
сутки от начала лечения у большинства (77,3%) 
пациентов основной группы клинически пече-
ночная энцефалопатия не регистрировалась. 
Анализ биохимических показателей показал, 
что в основной группе отмечалась достоверно 
более значимая положительная динамика об-
щего белка, билирубина, активности трансами-
наз, а также протромбинового индекса.

В нашей практике также имеется множест-
во положительных с клинической точки зрения 
наблюдений применения Гепасола Нео в лече-
нии пациентов с отравлением грибами. Приво-
дим одно из них.

Пациент К., 38 лет, доставлен машиной 
скорой помощи в приемное отделение цент-
ральной районной больницы с диагнозом: от-
равление грибами. Острая печеночная недоста-
точность. 

При поступлении пациент предъявлял жало-
бы на общую слабость, тошноту, многократную 
рвоту до 6 раз в сутки, понос более 9 раз в сутки. 
Из анамнеза стало известно, что пациент около 
2 дней назад употреблял в пищу дикорастущие 
грибы, собранные в Луганской области. Спустя 
48 часов появились первые признаки отравле-
ния в виде частой рвоты, поноса. В этот же день 
обратился за медицинской помощью, был гос-
питализирован в токсикологическое отделение.

При поступлении состояние пострадавшего 
расценено как средней степени тяжести. В со-
знании, кожа и видимые слизистые иктеричны, 
язык сухой, обложен желтым налетом. Нару-
шения функции внешнего дыхания не выяв-
лено, ЧД 18 в мин., аускультативно — везику-
лярное дыхание над всей поверхностью легких. 

Гемодинамика — со склонностью к артери-
альной гипотензии: АД 100/60-90-50 мм рт.ст. 
Тахикардия до 100 уд./мин. Тоны сердца аус-
культативно ритмичные, приглушены. Живот 
мягкий, болезненный в эпигастральной и ме-
зогастральной области. Печень пальпаторно не 
увеличена, умеренно болезненна.

Лабораторные данные при госпитализа-
ции: гемоглобин — 140 г/л, гематокрит — 55%, 
глюкоза крови — 5,0 ммоль/л, общий билиру-
бин — 65 мкмоль/л, общий белок — 59 г/л, мо-
чевина — 7,1 ммоль/л, АлАТ — 3,5 ммоль/л*ч, 
АсАТ — 2,8 ммоль/л*ч. УЗИ — признаки уме-
ренной гепатомегалии, эхогенность повышена, 
желчный пузырь без особенностей.

После детального опроса родственников 
съеденные грибы были идентифицированы как 
бледная поганка.

Клинический диагноз: отравление бледной 
поганкой средней степени тяжести, токсичес-
кий гепатит.

Пациенту было назначено лечение, вклю-
чавшее инфузионную терапию, средства анти-
дотной терапии, гепатопротекторы. В качест-
ве дезинтоксикационного средства был выбран 
препарат Гепасол Нео, который также облада-
ет гепатопротекторным и метаболическим эф-
фектом. Препарат вводили внутривенно ка-
пельно со скоростью 1,0-1,25 мл/кг/ч (30-35 
кап./мин.), что соответствует 0,08-0,1 г амино-
кислот/кг/ч по 500 мл 3 раза в сутки.

Уже на 7-е сутки от начала интенсивной те-
рапии с использованием комбинированного 
препарата Гепасол Нео отмечена положитель-
ная динамика биохимических показателей, 
в первую очередь трансаминаз: АлАТ — 1,3  
ммоль/л*ч, АсАТ — 0,9 ммоль/л*ч; гемогло-
бин — 125 г/л, гематокрит — 54%, глюкоза кро-
ви — 4,2 ммоль/л, билирубин — 43 мкмоль/л, 
общий белок — 63 г/л, мочевина — 7,4 ммоль/л.  
УЗИ печени также показало положительную 
динамику: размеры ее уменьшились, однако 
эхогенность осталась повышенной.

При дальнейшей терапии Гепасолом Нео 
состояние пациента медленно улучшалось, на-
блюдалось постепенное улучшение показате-
лей крови, которые полностью нормализова-
лись к 10 суткам.

Таким образом, препарат для парентераль-
ного питания Гепасол Нео может быть реко-
мендован в качестве средства патогенетической 
терапии токсического гепатита, обусловленно-
го отравлением грибами. Данное клиническое 
наблюдение показало высокую эффективность 
Гепасола Нео. Данный препарат способствует 
нормализации морфофункционального состо-
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яния печени, не допускает прогрессирования 
печеночной недостаточности.

Е.В.Зиновьев и соавт. [8] доказали эффек-
тивность Гепасола Нео в лечении цитолитичес-
кого и гепатопривного синдромов, характер-
ных для ожоговых больных. Авторы выявили, 
что на фоне лечения Гепасолом Нео уменьша-
лись симптомы интоксикации, что было видно 
уже к концу первой недели после травмы. Био-
химические показатели функции печени, та-
кие как билирубин, аминотрансферазы, име-
ли достоверную тенденцию к уменьшению: на 
5-е сутки снижение общего билирубина было 
на 34%, аминотрансфераз — на 43% от уровня у 
пациентов контрольной группы. К 10-м суткам 
рассмотренные показатели нормализовались у 
68% пациентов группы, получавшей Гепасол 
Нео. Также достоверно улучшались показатели 
мочевины, общего белка, альбумина, абсолют-
ного числа лимфоцитов, что свидетельствова-
ло о восстановлении протромбиновообразова-
тельной, синтетической, дезинтоксикационной 
и других функций печени. Исследователи под-
черкнули, что у пациентов с септическим тече-
нием ожоговой болезни, проявлявшейся раз-
витием полиорганной недостаточности, в том 
числе и недостаточностью печени, использова-
ние Гепасола Нео сопровождалось отчетливым 
снижением проявлений энцефалопатии [8].

Заключение
Таким образом, эндогенная интоксикация 

является неотъемлемым спутником большинс-
тва пациентов отделений интенсивной тера-
пии. Вне зависимости от первопричины госпи-
тализации в отделение интенсивной терапии 
основным компонентом синдрома эндогенной 
интоксикации является печеночная дисфунк-

ция, которая практически сразу приводит к пе-
ченочной энцефалопатии, нарушениям ами-
нокислотного спектра, мышечной дистрофии, 
полиорганной недостаточности. Одним из вы-
сокоадаптированных препаратов для лечения 
токсических поражений печени и организма в 
целом является препарат для парентерального 
питания Гепасол Нео, действие которого на-
правлено не только на компенсацию пласти-
ческих и энергетических потребностей, но и 
купирование развившейся гипераммониемии, 
холестаза, цитолиза и других синдромов пора-
жения печени. 

Большой опыт применения Гепасола Нео 
свидетельствует о его высокой эффективнос-
ти и безопасности. Он широко используется в 
токсикологии, интенсивной терапии и других 
отраслях медицины. Учитывая комплексный 
состав, важную роль метионина во всех деток-
сицирующих процессах в организме, примене-
ние Гепасола Нео актуально у больных не толь-
ко с метаболическими нарушениями печени, 
но и при ее токсических поражениях — алко-
гольном, наркотическом, лекарственном. При 
этом препарат способен корригировать ами-
нокислотные нарушения при печеночной не-
достаточности, уменьшать выраженность сим-
птомов печеночной энцефалопатии, а также 
значительно улучшать переносимость белков 
при токсическом поражении печени. 

Препарат Гепасол Нео может обеспечивать 
как терапевтическое воздействие, так и являть-
ся компонентом парентерального питания у 
тяжелобольных. В составе комплексной инфу-
зионной терапии он способствует повышению 
резистентности к травме, а также снижает вы-
раженность клинико-лабораторных проявле-
ний гепатопривного синдрома.
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Авторами проведено аналіз частоти виникнення синдрому ендогенної інтоксикації в клінічній практиці. 
Показано, що ендогенна інтоксикація виникає практично при всіх нозологіях, що є причиною госпіталізації у 
відділення інтенсивної терапії. Особливу роль у розвитку даного синдрому відіграє дисфункція печінки, при-
чина якої — у порушенні мікросомального апарату гепатоцитів. Ключовим напрямом у корекції даного син-
дрому є збалансоване, патогенетично обґрунтоване поєднання амінокислот, що застосовуються для парен-
терального харчування. Препарат Гепасол Нео продемонстрував високу клінічну ефективність і безпеку в 
лікуванні синдрому ендогенної інтоксикації. Його застосування обґрунтовано не тільки в токсикологічній 
практиці, а й при інших критичних станах.

K.K.Nalapko, O.A.Getmanenko, V.R.Kupershmidt, A.V.Li, Sandipan Halder. The syndrome of endogenous 
intoxication and its hepatotropic correction in clinical practice. Lugansk, Ukraine.

Key words: syndrome of endogenous intoxication, liver failure, ammoniemia, Gepasol Neo.
The authors analyzed the incidence of endogenous intoxication in clinical practice. It is shown that the endogenous 

intoxication occurs in almost all nosologies that are cause of hospitalization in the intensive care unit. Special role 
in the development of this syndrome has liver dysfunction, the cause of which - violation of microsomal apparatus of 
hepatocytes. Key focus for the correction of this syndrome is balanced combination of aminoacids pathogenetically 
substantiated used for parenteral nutrition. The drug Gepasol Neo demonstrated high clinical efficacy and safety in the 
treatment of endogenous intoxication. Its use is justified not only in the practice of toxicology, but also in other critical 
conditions.
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