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Установлено, что ВИЧ-инфекция связана с прогрессирующим дефицитом L-глутамина, за которым следуют иммун-
ная дисфункция, снижение массы тела и мышечной силы, морфологические нарушения и функциональная дезин-
теграция кишечника, а  также неврологические нарушения. Согласно современным представлениям, коррекция 
дефицита L-глутамина является одним из важных компонентов адъювантной терапии для ВИЧ-инфицированных 
пациентов в рамках общей стратегии поддержки питания. Эта мера помогает замедлить развитие СПИДа, умень-
шить побочные эффекты антиретровирусной терапии и повысить ее эффективность.
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It has been established that HIV-infection is associated with progressive deficiency of L-glutamine followed by immune 
dysfunction, reduced body mass and muscle strength, morphological disorders and functional disintegration of the intestine, 
as well as neurological disorders. According to current ideas, correction of L-glutamine deficiency is one of the important 
components of adjuvant therapy for HIV-infected patients within general nutritional support strategy. This measure helps 
to slow development of AIDS, reduce side effects of antiretroviral therapy and enhance effectiveness.
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Парафармакологические эффекты 
L-глутамина 
Исследования последних 15 лет свидетельствуют 

о  всевозрастающем интересе к  условно незамени-
мой аминокислоте L-глутамину. Широкий спектр 
фармакологических эффектов L-глутамина, в  част-
ности сохранение структуры слизистой оболочки 
кишечника; поддержка барьерной функции кишеч-
ника; уменьшение риска бактериальной трансло-
кации; анаболическое воздействие на  азотистый 
обмен; активация синтеза ДНК в  Т-лимфоцитах 
и  усиление бактерицидной функции нейтрофи-
лов; снижение частоты инфекционных осложнений 
и  микробной колонизации; выраженное антиокси-
дантное действие, позволяет отнести данную амино-
кислоту к категории нутриентов, обладающих опре-
деленными парафармакологическими свойствами, 
оказывающими прямое воздействие на структурно-
функциональные и метаболические процессы орга-
низма  [1]. С  лекарственными (фармакологически-
ми) средствами их роднит наличие специфических 
рецепторов и  органов-мишеней, существование 
доказанной фармакокинетической модели при раз-
личных путях введения, дозозависимость эффектов 
и связанных с ними схем однократного и/или курсо-
вого  введения.

Дефицит L-глутамина является одним из  пато-
физиологических механизмов развития и  прогрес-
сирования иммунологических нарушений при ВИЧ-
инфекции [2]. Дефициту L-глутамина придается 
большое значение и  в  развитии синдрома истоще-
ния, который может возникать на любой стадии за-
болевания и  проявляется прогрессирующей редук-
цией функционально активной тощей массы тела, 
что ухудшает состояние пациентов, способствует 
присоединению оппортунистических инфекций 
и увеличению частоты осложнений специфической 
антиретровирусной терапии [2–6]. Как известно, 
антиретровирусная терапия сама может вносить 
определенный вклад в развитие нарастающей недо-
статочности питания и инфекционных осложнений 
у  данной категории пациентов, что обусловлено 
присоединением синдрома нарушенного пищеваре-
ния в виде мальдигестии и мальабсорбции, а также 
повышенным риском транслокации условно-пато-
генной кишечной микрофлоры в системный крово-
ток на  фоне повышения проницаемости слизистой 
оболочки кишечника [7]. По  существующим в  на-
стоящее время представлениям, коррекция дефи-
цита L-глутамина  — один из  важных компонентов 
адъювантной терапии ВИЧ-инфицированных паци-
ентов в рамках общей стратегии нутриционной под-
держки [8–11].

Изменение метаболизма L-глутамина 
в условиях ВИЧ-инфекции 
ВИЧ-инфекцию можно рассматривать как про-

лонгированный во времени (хронический) метабо-
лический стресс. Возникающий при этом дефицит 
L-глутамина обусловлен ускоренным метаболиз-
мом иммунных клеток в  острой и  хронической 
стадиях инфекции [12]. Уровень глутамина в  ор-
ганизме снижается у  ВИЧ-инфицированных лиц 
даже при бессимптомном течении заболевания. 
Потеря тощей массы тела по мере перехода инфек-
ции в стадию СПИДа и присоединения оппортуни-
стических инфекций коррелирует с нарастающим 
снижением содержания в  организме глутамина, 
что часто усугубляется явлениями мальабсорбции, 
лихорадкой и  анорексией [12]. Показано также, 
что у  пациентов с  ВИЧ/СПИД наряду с  наруше-
нием абсорбции в  кишечнике пищевых веществ 
(макро- и микронутриентов, включая L-глутамин) 
имеет место и  повышение проницаемости его 
слизистой оболочки вне зависимости от  нали-
чия или отсутствия диареи, потери тощей мас-
сы тела, а  также применения антиретровирусной  
терапии [13–15].

Общая схема изменения метаболизма L-глута-
мина при возникновении ВИЧ-инфекции по сравне-
нию с обменом этой аминокислоты у здоровых лиц 
представлена на рис. 1.

Как видно из рис. 1, в условиях ВИЧ-инфекции 
происходит «вымывание» L-глутамина из  депо 
скелетных мышц для поддержания достаточного 
его уровня в  крови. Наряду с  этим глутамин ак-
тивно поглощается клетками иммунной системы 
при одновременном снижении его всасывания 
в  кишечнике на  фоне проводимой антиретрови-
русной терапии. Дефицит глутамина сопровожда-
ется снижением и  антиокислительной активности 
крови вследствие пониженного образования глу-
татиона. ВИЧ-инфекция приводит к  тотальному 
дефициту L-глутамина в  органах и  тканях, усу-
губляющему развивающийся иммунодефицит. На-
растающие при этом саркопения, мальабсорбция, 
нарушение барьерной функции кишечника, кото-
рая, как правило, сопровождается транслокацией 
кишечных бактерий и  их токсинов в  кровь, раз-
витие различных оппортунистических инфекций 
еще более усугубляют недостаточность барьерной 
функции кишечника, формируя тем самым пороч-
ный круг.  Следует отметить, что мальабсорбция 
отмечается у  50% пациентов без наличия каких-
либо симптомов нарушения функции желудочно-
кишечного тракта и  у  90% больных при развитии 
заболевания [12].
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К сожалению, даже высокодозная антиретрови-
русная терапия у  многих пациентов не  приводит 
к  нормализации иммунной функции и  не  снижает 
высокую потребность в L-глутамине. При обычной 
вирусной инфекции иммунная активация после ле-
чения противовирусными препаратами сменяется 
нормализацией иммунной функции. В  случае  же 
ВИЧ-инфекции уровень иммунной активации до-
стигает такой силы, что приводит к  выраженному 
дефициту L-глутамина даже при достижении отно-
сительно благоприятной клинической картины.

Синдром истощения характеризуется совокуп-
ностью расстройств, проявляющихся прогрессиру-
ющей потерей массы тела более 5% в течение 3 мес 
или 10% в течение 6 мес, снижением индекса массы 
тела и развитием саркопении, что наиболее часто на-
блюдается на фоне лихорадки вследствие присоеди-
нения оппортунистических инфекций и/или диареи. 
При развитии саркопении у  ВИЧ-инфицированных 
пациентов существенно снижаются резервы депони-
рованного в  мышцах L-глутамина, что в  сочетании 
с  неадекватным поступлением данной аминокисло-
ты с пищей на фоне часто имеющей место у этих па-
циентов гипо- или анорексии приводит к снижению 
ее содержания в крови. При этом изменение метабо-
лизма L-глутамина имеет определенную корреляцию 
со стадийностью (фазностью) развития ВИЧ/СПИДа 
и  развивающейся нутритивной недостаточностью. 
Следует отметить, что снижение содержания в кро-
ви L-глутамина зачастую сопровождается повы-
шением уровня миостатина, специфического белка, 
подавляющего рост и дифференцировку мышечной 
ткани [16]. Как свидетельствуют данные клиниче-
ских исследований, повышение уровня миостатина 
у ВИЧ-инфицированных лиц — один из возможных 
механизмов развития саркопении [16, 17]. Требуют-
ся дальнейшие исследования, направленные на изу-
чение прямого или косвенного участия L-глутамина 
в этом патофизиологическом процессе.

Показана роль дефицита L-глутамина и  в  раз-
витии неврологических нарушений у  ВИЧ-ин-
фи цированных пациентов. Известно, что уже на 
ранних стадиях возникновения ВИЧ-инфекции от-
мечаются нарастающие поражения головного мозга 
и его оболочек, связанные с проникновением виру-
са из крови в мозг, а также нейропатии различной 
локализации, в  формировании которых важную 
роль играют нарушения «глутамат-глутаминового 
цикла» [18–25]. В  норме последний обеспечивает 
быстрый возврат глутамата из синапса, конверсию 
в  астроцитах глутамата в  глутамин, восстановле-
ние глутамата в  нейрональной ткани, обеспечение 
нейронов метаболическим субстратом, а  также 

«буферизацию» потенциально токсичного аммиака 
[26–28]. Дефицит глутамина в  афферентных нерв-
ных структурах, особенно в  условиях антиретро-
вирусной терапии, способствует возникновению 
спонтанных нейропатических болевых ощущений 
в конечностях [10].

Рис. 1. Схема изменения метаболизма L-глутамина  
у здоровых и ВИЧ-инфицированных людей  
(по H. Macintosh, 2007 [2])
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L-глутамин и его производные 
в адъювантной терапии  
ВИЧ-инфицированных лиц 
По классификации E. Roth [29, 30] условно вы-

деляют два типа клинических эффектов L-глу та ми-
на  — нутритивные и  ненутритивные. Под нутри-
тивными эффектами подразумевается способность 
L-глутамина как аминокислоты и  фармаконутри-
ента вносить свой вклад в  оптимизацию нутри-
ционной поддержки (предшествующее, текущее 
и  последующее парентеральное и/или энтеральное 
питание) пациентов с целью предупреждения разви-
тия синдрома истощения. Ненутритивные эффекты 
L-глутамина проявляются активацией синтеза ДНК 
в Т-лимфоцитах и усилением бактерицидной функ-
ции нейтрофилов, повышением клеточных механиз-
мов устойчивости к хроническому окислительному 
стрессу, а также торможением транслокации бакте-
рий из кишечника в кровь, что уменьшает риск при-
соединения оппортунистических инфекций.

O. Bushen и  соавт. [9] в  рандомизированном 
двой ном слепом плацебоконтролируемом исследо-
вании проанализировали действие различных доз 
L-глу тамина и  его дипептида L-аланил-L-глутамина 
у  ВИЧ-инфицированных пациентов (начальная ста-
дия СПИД без проявлений оппортунистических ин-
фекций) на фоне проводимой антиретровирусной те-
рапии (зидовудин, ламивудин, ставудин, диданозин, 
нелфинавир, невирапин). В исследование был вклю-
чен 41  ВИЧ-инфицированный пациент с  диареей 
и редукцией массы тела (потеря 10% тощей массы тела 
за 6 мес). Больные были рандомизированы в 4 груп-
пы. Каждый пациент из контрольной группы (n = 9) 
для обеспечения изонитрогенности с группами срав-
нения получал 46 г/день аминокислоты глицина как 
источника азота. Каждый из пациентов второй груп-
пы (n = 11) наряду с глицином (15 г/день) получал еще 
и L-глутамин в количестве 30 г/день. Третьей группе 
(n = 11) назначались малые дозы дипептида глутамина 
(L-аланил-L-глутамин, по 4 г/день) с глицином в дозе 
42  г/день. Четвертая группа больных (n  =  10) полу-
чала высокие дозы дипептида L-аланил-L-глутамина 
(44  г/день). Общая длительность терапии составила 
7 дней. Анализ полученных результатов позволил ав-
торам работы сделать следующие выводы:
1) L-глутамин и  особенно дипептид L-аланил-L-глу-

тамин в высоких дозах способствуют уменьшению 
уровня РНК ВИЧ под влиянием антиретровирусной 
терапии, что сопровождается более полным и дли-
тельным подавлением репликации вируса;

2) дипептид L-аланил-L-глутамин улучшает кли-
ническое состояние у 89% пациентов, а L-глу та-
мин — только у 38%;

3) дипептид L-аланил-L-глутамин в  высоких дозах 
оказывает дозозависимое положительное дейст-
вие в отношении диареи;

4) обе формы L-глутамина останавливают и  пре-
дупреждают потерю массы тела;

5) L-глутамин в 64% случаев, а дипептид L-аланил-
L-глутамин в 75% случаев усиливают всасывание 
антиретровирусных препаратов и  дозозависимо 
увеличивают их содержание в крови на 13 и 14% 
соответственно.
R. Leite и соавт. [11] в рандомизированном двой-

ном слепом плацебоконтролируемом исследовании 
(46 ВИЧ-инфицированных пациентов, средний воз-
раст 37,3 ± 3 года, 36 мужчин и 10 женщин) анализи-
ровали влияние 10-дневного перорального введения 
L-аланил-L-глутамина (24  г/день, группа из  22  па-
циентов) в сравнении с плацебо (глицин 25 г/день, 
группа из 24 пациентов). Отдельной оценке подверг-
лись 9 пациентов с предшествующей исследованию 
диареей. Хроматографически определялась почеч-
ная экскреция лактулозы и маннитола (показатели, 
характеризующие проницаемость кишечной стен-
ки) до и после введения препаратов. Перед началом 
лечения и  на  11-й день после его окончания реги-
стрировались антропометрические и лабораторные 
данные, а  также количество CD4-клеток и  уровень 
вирусной нагрузки. Было отмечено, что на фоне вве-
дения дипептида L-глутамина значительно умень-
шалась диарея, увеличивалась экскреция манни-
тола и  уменьшалась экскреция лактулозы с  мочой. 
Авторы делают вывод, что у ВИЧ-инфицированных 
пациентов нарушения функции кишечника и в част-
ности абсорбционной его способности наиболее 
выражены при сопутствующей диарее. Введение 
L-аланил-L-глутамина улучшает функцию кишеч-
ника, абсорбцию и  снижает диарею за  счет вос-
становления функционального состояния клеток 
слизистой оболочки и  увеличения абсорбционной 
поверхности кишечника (активация ранее функци-
онально «выключенных» участков). Причем в  те-
чение первой недели на  фоне как L-глутамина, так 
и  L-аланил-L-глутамина наблюдается увеличение 
абсорбирующей поверхности кишечника, а  в  более 
поздние сроки  — восстановление барьерной функ-
ции его слизистой оболочки [11].

Объяснение большей эффективности L-аланил-
L-глутамина по сравнению с L-глутамином при их пе-
роральном введении дано в работе R. Harris и  соавт. 
[31]. Фармакокинетическое исследование было про-
ведено с участием 8 мужчин с применением эквива-
лентных по  L-глутамину доз (60  мг/кг L-глутамина 
и  89  мг/кг дипептида L-аланил-L-глутамина). При 
введении указанных нутриентов наблюдалось ста-



ОБЗОРЫЛУФТ В.М., ДМИТРИЕВ А.В. 

КЛИНИЧЕСКОЕ ПИТАНИЕ И МЕТАБОЛИЗМ 1, 2020 31

тистически значимое их повышение в  плазме кро-
ви с  пиком концентрации на  30-й мин. При этом 
максимальное значение для L-глутамина составило 
179  ±  61  мкмол/л, а  для L-аланил-L-глутамина  — 
284  ±  84  мкмол/л. Возвращение концентрации 
L-глутамина в  плазме к  исходному уровню было 
отмечено ко  2-му и  4-му часу наблюдения соот-
ветственно. Средние площади под кривыми изме-
нения концентрации составили для L-глутамина 
127  ±  61  мкмол∙час∙л-1, а  для дипептида L-аланил-
L-глутамина — 284 ± 154 мкмол∙час∙л-1 (рис. 2).

Эти данные свидетельствуют о  значительно бо-
лее высокой способности дипептида L-глутамина, 
чем L-глутамина, проникать через стенку кишечни-
ка и позволяют предполагать наличие в энтероцитах 
активной транспортной системы для дипептида.

Краткосрочное введение L-глутамина по опреде-
лению не  способно существенно повлиять на  пре-
дупреждение и развитие синдрома истощения у боль-
ных ВИЧ/СПИД. В то же время более длительный курс 
лечения L-глутамином (3 мес по 40 г/день) приводил 
к  увеличению массы тела ВИЧ-инфицированных 
в среднем на 2,2 кг, а клеточной массы тела — на 1 кг 
с возрастанием внутриклеточной воды [32].

Известно, что высокодозная антиретровирусная 
терапия сама может вызывать и усиливать диарею. 
F. Huffman и  M. Walgren [33] показали, что L-глу-
тамин (30 г/день) уменьшает выраженность диареи, 
обусловленной проведением антиретровирусной 
терапии (нелфинавир), и улучшает качество жизни 
пациентов. C. Heiser и  соавт. [34] при сочетанном 
проведении антиретровирусной (нелфинавир или 
лопинавир) и нутритивной терапии с применением 
L-глутамина в  аналогичной дозировке (30  г/день) 
у 35 мужчин с диареей в течение 12 нед также от-
метили уменьшение диареи, что позволило снизить 
дозу применяемого противодиарейного препарата 
(лоперамид). Применение L-глутамина как средства, 
снижающего диарею при проведении антиретрови-
русной терапии, рекомендовано и в педиатрической 
практике. Антидиарейный эффект L-глутамина, 
вызываемый химиотерапевтическими препарата-
ми для лечения ВИЧ-инфицированных, отмечен 
и  в  международных рекомендациях по  проведе-
нию антиретровирусной терапии в педиатрической 
практике [35].

Установлено, что L-аланил-L-глутамин способен 
как при внутривенном, так и  при энтеральном его 
введении проникать через гематоэнцефалический 
барьер, а  также снижать метаболические и  дегене-
ративные нарушения в  нервных клетках. M. Nageli 
и соавт. [36] в клинических исследованиях при про-
должительной (5 дней) 24-часовой внутривенной ин-

фузии этого дипептида в высоких дозах (20%-й рас-
твор Дипептивена по  0,75  г/кг в  сутки) отметили 
значительное повышение содержания L-глутамина 
в мозговой ткани без изменения уровня глутамата. 
Предполагается, что механизмом защитного дей-
ствия L-аланил-L-глутамина в отношении мозговой 
ткани может быть усиление образования и  высво-
бождения глутатиона, который нейтрализует дей-
ствие свободных кислородных радикалов. Такой 
механизм действия дипептида может иметь потен-
циально важное клиническое значение в предотвра-
щении центральных нейротоксических эффектов 
вируса иммунодефицита [37].

В некоторых исследованиях показано, что 
L-глу тамин обладает непосредственным аналь-
гетическим действием. Более 30  лет назад P. Jain 
и N. Khanna [38] в своей работе «Оценка противо-
воспалительных и анальгетических свойств L-глу-
та мина» на  различных экспериментальных моде-
лях термической, механической и химической боли  

Рис. 2. Динамика изменения концентрации 
L-глутамина в плазме крови здоровых добровольцев 
(мкмол∙л-1, ось ординат) после однократного введения 
(часы, ось абсцисс) L-глутамина 60 мг/кг (слева) 
и дипептида L-аланил-L-глутамина 89 мг/кг 
(левая часть правого графика)
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показали, что пероральное применение L-глу та-
мина оказывает отчетливое противовоспалитель-
ное и  болеутоляющее действие. Центральное бо-
леутоляющее действие показано и для дипептидов 
L-глутамина. Так, L-глицил-L-глутамин (входит 
в состав энтеральной питательной смеси Интеста-
мин) рассматривается как дериват бета-эндорфи-
на, который может проникать через гематоэнце-
фалический барьер и  усиливать анальгетическую 
активность опиатов [39]. При этом снижается 
зависимость от  опиатов и  скорость развития то-
лерантности к  ним. S. Cavun и  соавт. [40] рассма-
тривают L-глицил-L-глутамин в  качестве изби-
рательного антагониста опиатов. Таким образом, 
анальгетические свойства L-глутамина и  его де-
риватов, по-видимому, могут иметь практическое 
значение в общепринятой схеме лечения болевого 
синдрома при ВИЧ-инфекции [41].

Схемы использования L-глутамина и его произ-
водных для адъювантной терапии ВИЧ-инфекции 
включают сочетанное его применение с  другими 
фармаконутриентами и  пробиотиками. R. Clark 
и соавт. [8] в рандомизированном двойном слепом 
плацебоконтролируемом исследовании изучили 
влияние комбинации β-гидрокси-β-метилбутирата 
(3  г/день), глутамина и  аргинина (по  14  г/день) 
на  синдром истощения, обусловленный ВИЧ-ин-
фекцией. За  8  нед курсового применения указан-
ной смеси наблюдалось значительное увеличение 
как общей (на 3 кг; в контрольной группе — только 
на 0,37 кг), так и тощей (на 2,55 кг; в контрольной 
группе — снижение на 0,7 кг) массы тела. По дан-
ным S. Serrano-Villar и  соавт. [42], L-глутамин 
в  сочетании с  пробиотиками способствует умень-
шению системной воспалительной реакции у ВИЧ-
инфицированных пациентов за  счет позитивного 
изменения иммунного ответа в слизистой оболочке 
кишечника. Особенно эффективно лечение оказа-
лось у пациентов со слабым ответом на антиретро-
вирусную терапию.

Фармакоэкономические аспекты 
применения L-глутамина 
Влияние L-глутамина на тощую массу тела и его 

способность предотвращать развитие синдрома 
истощения у  ВИЧ-инфицированных пациентов 
отражены в  статье L. Patrick [43]. По  данным ав-
тора, ежедневное применение L-глутамина в  дозе 
40 г/сут способствует увеличению тощей массы тела 
на 1,8 кг в течение 12 нед, что вполне сопоставимо 
с  действием рекомбинантного гормона роста чело-
века (recombinant human growth hormone, rhGH), 
одобренного Управлением по  санитарному над-

зору за  качеством пищевых продуктов и  медика-
ментов США (Food and Drug Administration, FDA) 
как наиболее эффективный препарат для лечения 
истощения при данном заболевании. При этом со-
отношение затрат составляло 1:30 (31 доллар США 
для перорального L-глутамина, 1000 долларов США 
для rhGH). Таким образом, включение L-глутамина 
и его дериватов в комплекс нутриционной поддерж-
ки ВИЧ-инфицированных пациентов рассматрива-
ется как финансово-сберегающая технология в ком-
плексе их адъювантной терапии.

L-глутамин и глутаминовая кислота 
(L-глутамат) 
Глутаминовая кислота в отличие от L-глутамина 

не  рассматривается в  качестве средства адъювант-
ной терапии ВИЧ-инфицированных пациентов. Вся 
доказательная база создана на основе исследований 
L-глутамина и  его дипептидов. Принципиальные 
различия этих двух аминокислот достаточно вели-
ки [44]. L-глутамат (L-глутаминовая кислота) явля-
ется наиболее распространенной внутриклеточной 
аминокислотой, тогда как L-глутамин  — наиболее 
распространенной аминокислотой во внеклеточной 
жидкости. Кроме того, L-глутамат с  большим тру-
дом проникает через клеточные мембраны, что де-
лает проблематичным устранение внутриклеточно-
го дефицита этой аминокислоты во многих органах 
и тканях при дополнительном экзогенном ее введе-
нии в организм.

В противоположность этому, L-глутамин легко 
переносится внутрь клеток, включаясь во внутри-
клеточные метаболические процессы, в  том числе 
через стадию образования L-глутамата. Но  и  вну-
триклеточные процессы метаболизма (как в  ка-
чественном, так и  в  количественном отношении) 
L-глутамина и  L-глутамата отличаются. Только 
часть экзогенно введенной глутаминовой кислоты 
превращается в  L-глутамин (по  разным данным, 
менее 20%). Значительная часть глутаминовой 
кислоты метаболизируется с образованием гамма-
аминомасляной кислоты, орнитина и 2-оксоглута-
рата, которые не  имеют свойств, характерных для 
L-глутамина. Таким образом, включение в  состав 
аминокислотных растворов для нутриционной 
поддержки L-глутаминовой кислоты (L-глутамата) 
даже в  высоких концентрациях обеспечивает ис-
ключительно дополнительное количество элемен-
тов пластического материала, но не воспроизводит 
специфические вышеперечисленные положитель-
ные ненутритивные эффекты L-глутамина в  от-
ношении ВИЧ-инфекции и  других критических 
 состояний.



ОБЗОРЫЛУФТ В.М., ДМИТРИЕВ А.В. 

КЛИНИЧЕСКОЕ ПИТАНИЕ И МЕТАБОЛИЗМ 1, 2020 33

Обсуждение 
В настоящее время можно считать установлен-

ным факт, что в условиях ВИЧ-инфекции имеет ме-
сто прогрессирующий дефицит L-глутамина в боль-
шинстве органов и  тканей организма, включая его 
депо в  скелетных мышцах. После первоначального 
«вымывания» L-глутамина из  депо и  поступления 
его в кровяное русло в острой фазе заболевания на-
ступает постепенное снижение его концентрации 
во всех органах и тканях за счет истощения эндоген-
ных запасов и нарушения его экзогенного поступле-
ния. Дефицит L-глутамина способствует усугубле-
нию иммунной дисфункции, снижению тощей массы 
тела и мышечной силы, формированию неврологи-
ческих нарушений (когнитивные расстройства, ней-
ропатии), морфологическим нарушениям и дезинте-
грации функциональной деятельности кишечника 
(торможение абсорбции нутриентов, диарея). Выра-
женность дефицита L-глутамина прямо коррелирует 
со стадийностью инфекционного процесса, приводя 
на поздних стадиях к присоединению различных оп-
портунистических инфекций и сепсису.

Как свидетельствуют экспериментальные и кли-
нические исследования, введение L-глутамина и его 
производных (дипептидов L-аланил-L-глутамина 
и L-глицил-L-глутамина) может существенно сни-
жать проявления ВИЧ-инфекции на  разных ста-
диях заболевания, уменьшать выраженность им-
мунной дисфункции и  патологических изменений 
в  нервной системе, замедлять прогрессирование 
заболевания и  предотвращать развитие оппорту-
нистических инфекций. L-глутамин и  дипептид 
L-ала нил-L-глутамин дозозависимо улучшают у   
ВИЧ-инфицированных пациентов морфофункци-
ональное состояние кишечника, уменьшают маль-
абсорбцию и  диарею, что проявляется предот-
вращением или замедлением развития синдрома 
истощения. В  профилактике последнего опреде-
ленную роль играет прямое тормозящее влияние 
L-глутамина на образование миостатина в скелет-
ной мускулатуре.

Весьма важно, что L-глутамин и  его дипептиды 
не  только уменьшают побочные эффекты антирет-
ровирусной терапии, но и усиливают ее противови-
русный эффект (усиление всасывания препаратов 
в кишечнике и возрастание концентрации в плазме 
крови). L-глутамин и особенно дипептид L-аланил-
L-глутамин в высоких дозах способствуют уменьше-
нию уровня РНК ВИЧ под влиянием антиретрови-
русной терапии, что сопровождается более полным 
и длительным подавлением репликации ВИЧ.

По биодоступности клеткам-мишеням L-глу-
тамин и  его производные, применяемые в  клини-

ческой практике, в  возрастающем порядке рас-
пределяются следующим образом: L-глутамин 
(энтерально)  < L-глицил-L-глутамин (энтераль-
но) < L-ала нил-L-глутамин (энтерально) < L-ала нил-
L-глу тамин (внутривенно). Рекомендуемые суточ-
ные дозы составляют от 14 до 30 г при длительности 
введения 7–14 дней (в зависимости от стадии и вы-
раженности заболевания).

Указанные выше клинические эффекты L-глу-
та мина и  его производных послужили основанием 
для включения его в комплекс адъювантной терапии 
ВИЧ-инфекции, а также формирования концепции 
ранней нутритивно-метаболической терапии ВИЧ-
инфицированных с  целью замедления перехода за-
болевания в  стадию СПИД, снижения побочных 
эффектов антиретровирусной терапии и  усиле-
ния ее эффективности. Своевременность назначе-
ния L-глутамина зависит от  четкого налаживания 
рутинного скрининга трофологического статуса 
ВИЧ-инфицированных лиц и выявления тенденции 
непреднамеренной редукции массы тела, составляю-
щей более 5% за 3 мес или 10% за 6 мес.

Заключение 
Применение L-глутамина и его производных мо-

жет дать значимый фармакоэкономический эффект 
и  рассматривается в  качестве финансово-сберега-
ющей технологии в  адъювантной терапии ВИЧ-
инфицированных пациентов. При этом влияние 
данной аминокислоты на тощую массу тела сопоста-
вимо с  эффектом рекомбинантного гормона роста 
при существенно более низкой стоимости. В целом 
экономия средств при использовании L-глутамина 
в  лечении ВИЧ-инфицированных складывается 
из  замедления у  пациентов процесса перехода ста-
дии ВИЧ-инфицирования в  стадию СПИД, сниже-
ния частоты и  выраженности оппортунистических 
инфекций, уменьшения расходов на лечение побоч-
ных эффектов антиретровирусной терапии и  по-
требности в  дорогостоящих стимуляторах мышеч-
ной функции.
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