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Вивчена ефективність L-орнітину-L-аспартату при лікуванні невідкладної абдомінальної хірургічної патоло-
гії. Відмічено позитивну динаміку у біохімічних показниках крові – зменшення цитолітичного синдрому з 
нормалізацією рівня амінотрансфераз, посилення білково-синтетичної функції печінки. Більш виражений 
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L-ОРНИТИН-L-АСПАРТАТ В ЛЕЧЕНИИ ПАЦИЕНТОВ С НЕОТЛОЖНОЙ ХИРУРГИЧЕСКОЙ 
АБДОМИНАЛЬНОЙ ПАТОЛОГИЕЙ 

Изучена эффективность L-орнитина-L-аспартата при лечении неотложной абдоминальной хирургической 
патологии. Отмечена положительная динамика в биохимических показателях крови – уменьшение цитоли-
тического синдрома с нормализацией уровня аминотрансфераз, усиление белково-синтетической функции 
печени. Более выраженный эффект получен при заболеваниях, связанных с непосредственным повре-
ждением печеночной паренхимы (желудочно-кишечное кровотечение при циррозе печени, обтурация 
желчных путей). 
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Введение. В настоящее время термин «печено-

чная недостаточность» все шире употребляется в 
связи с абсолютно разной патологией, в т.ч. и не 
связанной с прямым повреждением печеночной 
паренхимы или желчевыводящих путей. Весьма 
яркое и всеобъемлющее определение печеночной 
недостаточности (ПН) дано А.Л. Костюченко: «ПН 
– патологическое явление, при котором возникает 
несоответствие между потребностью в синтезе 
необходимых компонентов внутренней среды (бе-
лков, факторов свертывания, гормонов) и возмож-
ностями такого синтеза печенью больного, а также 
значительное нарушение биотрансформации эндо-
токсиновых субстанций и биологически активных 
веществ, что также имеет существенное значение 
для поддержания гомеостаза».  

Ситуации, подпадающие под данное определе-
ние, повседневны в практике лечения неотложной 
патологии органов брюшной полости. Причем, наи-
более часто врачи сталкиваются с «нарушением 
биотрансформации эндотоксиновых субстанций и 
биологически активных веществ», что является 
причиной структурно-функциональных нарушений 
печеночных клеток. Как следствие этих нарушений 
повреждаются механизмы обезвреживания аммиа-
ка, что влечет за собой развитие одного из ярких 
появлений ПН – печеночной энцефалопатии (ПЭ).  

Источником гипераммониемии в первую оче-
редь является жизнедеятельность толстокишечной 
микрофлоры. У хирургических пациентов усиле-
нию аммиакообразования способствуют нарушение 
пассажа по кишечнику (механическая или динами-

ческая кишечная непроходимость, в т.ч. послеопе-
рационный парез кишечника), стимуляция внутри-
просветного брожения вследствие попадания крови 
(кровотечение в просвет пищеварительного тракта). 
Более выражено токсическое действие аммиака у 
пациентов с хронической патологией печени (хро-
нический гепатит, цирроз печени и др.). 

Обезвреживание аммиака осуществляется посред-
ством двух основных механизмов: синтеза мочевины 
в печени и образования глутамина. Связывание амми-
ака с образованием мочевины происходит в орнити-
новом цикле преимущественно в перипортальных 
гепатоцитах. Синтез глутамина не является специфи-
чным для печени, и происходит в основном в мышцах 
и астроцитах головного мозга, а также в небольшом 
количестве синтезируется в перивенозных гепатоци-
тах. Орнитин стимулирует в перипортальных гепато-
цитах карбамилфосфатсинтетазу, активируя синтез 
мочевины, а аспартат – в перивенозных гепатоцитах, 
мышцах и головном мозге глутаминсинтетазу, что 
увеличивает образование глутамина. Кроме того, ор-
нитин и аспартат непосредственно являются субстра-
тами цикла синтеза мочевины.  

Таким образрм уменьшению токсического дей-
ствия аммиака будет способствовать активация 
нормальных процессов его утилизации, что воз-
можно путем дополнительно введения их биохи-
мического субстрата – орнитина и аспартата. 

Цель исследования. Изучить эффективность 
L-орнитина-L-аспартата в профилактике и лечении 
ПН у больных с неотложной хирургической абдо-
минальной патологией. 
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Материал и методы. В исследование включе-
ны 127 пациентов с различной острой хирургичес-
кой абдоминальной патологией: обтурационная 
желтуха желчекаменной этиологии, острый неби-
лиарный панкреатит, диффузный перитонит раз-
личной этиологии, острое кровотечение в просвет 
пищеварительного канала (ОКППК). Средний воз-
раст больных составил 41,8±6,8 лет. Все больные 
разделены на две группы. В контрольную группу 
включены 60 пациентов с вышеперечисленной 
патологией – по 15 наблюдений каждого заболева-
ния. Основную группу составили 18 больных с 
обтурационной желтухой, 12 пациентов с острым 
панкреатитом, 16 больных с диффузным перито-
нитом и 21 пациент с острым кровотечением в 
просвет пищеварительного канала.  

Обе группы сравнимы по возрастному и поло-
вому составу. На момент госпитализации пациен-
тов степень тяжести их состояния расценена как 
тяжелая или крайне тяжелая. У больных с перито-
нитом интраоперационно диагностирован диффу-
зный перитонит в токсической фазе, источником 
которого являлись деструктивный аппендицит, 
перфоративная язва двенадцатиперстной кишки, 
перфорация дивертикула ободочной кишки. Исто-
чником ОКППК во всех наблюдениях являлись 
варикозные вены пищевода и желудка на почве 
синдрома портальной гипертензии.  

В основной и контрольной группах на 1, 3 и 5 
сутки оценивалось содержание общего белка кро-
ви, аланиаминотрансферазы (АлАТ), аспартатами-
нотрансферазы (АсАТ), билирубина крови и его 
фракций, мочевины. 

В основной группе, в схему лечения у каждого 
больного был включен L-орнитин-L-аспартат. 
Препарат вводился в суточной дозе 40 г со скорос-
тью не более 5 г в час на протяжение 5 суток. 

Для парного сравнения средних полученных 
величин использовали критерий Стьюдента после 
проверки распределения данных на нормальность. 
Различия средних считали достоверными при уро-
вне значимости р менее 0,05. 

Результаты исследований и их обсуждение. 
Анализируя клинические данные, отмечено, что в 

контрольной группе энцефалопатия выявлена у 8 
больных с циррозом печени и у 4 больных с обту-
рационной желтухой, в основной группе – у 7 па-
циентов с обтурационной желтухой, 12 больных с 
ОКППК из варикозных вен пищевода и желудка и 
у 3 больных с перитонитом. Энцефалопатия пол-
ностью регрессировала в основной группе у боль-
ных с перитонитом и обтурационной желтухой, а 
также у 7 больных с циррозом и ОКППК к третьим 
суткам проводимой терапии. В тоже время уро-
вень энцефалопатии сохранялся на прежнем уров-
не у пациентов контрольной группы. К пятым сут-
кам лечения в контрольно группе энцефалопатия 
регрессировала у всех больных основной группы, 
у всех пациентов с обтурационной желтухой и у 3 
больных с циррозом печени. В 5 наблюдениях па-
циентов из группы контроля с циррозом и ОКППК 
энцефалопатия легкой степени сохранялась и пос-
ле 5 суток проводимой терапии. 

При изучении биохимических показателей как в 
контрольной, так и в основной группах у больных 
выявлены схожие изменения при каждой из исследу-
емых патологий. Общими были снижение содержа-
ния общего белка в крови, причем более выраженная 
гипопротеинемия отмечена у пациентов с ОКППК из 
варикозных вен пищевода и желудка на фоне цирро-
за печени и пациентов с диффузным перитонитом. 
Также отмечена гипертрансаминаземия, преимущес-
твенно за счет повышенного содержания АлАТ. Зна-
чительное повышение уровня как АлАТ, так и АсАТ 
(в 2-3 выше верхней границы нормального содержа-
ния) имело место у больных с обтурацией желчевы-
водящих путей. В среднем двукратное превышение 
уровня АлАТ отмечено у пациентов с циррозом пе-
чени, осложненным ОКППК. Во всех наблюдениях 
острого панкреатита или перитонита также зафикси-
ровано повышенное содержание трансаминаз. Уве-
личение содержание билирубина в обеих группах 
пациентов было зафиксировано при каждой из на-
блюдаемых патологий, но значительная гипербили-
рубинемия имела место только при нарушении про-
ходимости билиарного тракта. Повышение содержа-
ния мочевины выявлено у всех пациентов, независи-
мо от имевшейся патологии (табл. 1.) 

 
Таблица 1 

 
Изменения биохимических показателей у пациентов основной 

и контрольной групп в 1 сутки госпитализации (M±m) 
 

Заболевания Группа 
Общий 
белок, 
г/л 

АлАТ, 
ммоль/ч*л 

АсАТ, 
ммоль/ч*л 

Общий билирубин, 
мкмоль/л 

Мочевина, 
моль/л 

1 2 3 4 5 6 7 

Острый 
панкреатит 

Контрольная 
группа (n=15) 

61,4±1,
1 

0,72±0,12 0,53±0,06 29,4±2,6 10,1±0,9 

Основная 
группа (n=12) 

60,9±1,
2 

0,69±0,13 0,56±0,09 30,1±2,1 9,9±0,75 
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Продовження таблиці 1 
 

1 2 3 4 5 6 7 

Перитонит 

Контрольная группа 
(n=15) 

57,2±1,6 0,7±0,09 0,6±0,08 26,1±2,5 9,2±0,4 

Основная группа 
(n=16) 

58,1±1,4 0,73±0,1 0,54±0,09 25,9±2,7 9,4±0,6 

Обтурационная желтуха 

Контрольная группа 
(n=15) 

62±1,3 1,6±0,32 1,1±0,12 93,7±9,7 9,9±0,7 

Основная группа 
(n=18) 

61,5±1,1 1,7±0,4 1,2±0,21 95,2±10,2 10±0,82 

Цирроз печени, ОКППК 

Контрольная группа 
(n=15) 

53,6±1,3 0,97±0,22 0,83±0,17 27,2±3,7 10,6±1,1 

Основная группа 
(n=21) 

54,8±1,2 1±0,28 0,81±0,19 26,9±3,3 10,4±0,9 

 
На фоне проводимой терапии к третьим суткам 

лечения в обеих группах наблюдалась тенденция к 
нормализации биохимических показателей. Наи-
большие изменение отмечены в изменении содер-

жания общего белка и аминотрансфераз. Причем 
более значимыми указанные изменения были в 
основной группе больных, независимо от имев-
шейся патологии (табл. 2). 

 
Таблица 2 

 
Изменения биохимических показателей у пациентов основной и контрольной групп на 3 сутки лечения 

(M±m) 
 

Заболевания Группа 
Общий 
белок, г/л 

АлАТ, 
ммоль/ч*л 

АсАТ, 
ммоль/ч*л 

Общий 
билирубин, 
мкмоль/л 

Мочевина, 
моль/л 

Острый 
панкреатит 

Контрольная 
группа (n=15) 

61,9±1,7 0,71±0,09 0,54±0,05 27,2±2,3 9,6±0,8 

Основная 
группа (n=12) 

63,1±1,4 0,58±0,08 0,47±0,03 26,4±1,8 9,5±0,4 

Перитонит 

Контрольная 
группа (n=15) 

57,9±1,9 0,7±0,06 0,57±0,07 25,4±1,9 9,1±0,6 

Основная 
группа (n=16) 

60,2±1,6 0,53±0,05 0,46±0,07 22,9±1,6 8,8±0,4 

Обтурационная 
желтуха 

Контрольная 
группа (n=15) 

62,2±1,6 1,42±0,5 0,93±0,1 70,7±8,4 9,4±0,5 

Основная 
группа (n=18) 

63,4±1,1 1,2±0,4 0,8±0,07 64,6±5,9 9,6±0,8 

Цирроз печени, 
ОКППК 

Контрольная 
группа (n=15) 

53,7±1,1 0,96±0,07 0,79±0,12 26,9±2,7 10,1±0,8 

Основная 
группа (n=21) 

55,1±0,8 0,92±0,05 0,72±0,06 26,9±2,9 9,7±0,7 

 
К пятым суткам лечения в обеих группах боль-

ных отмечено достижение физиологического содер-
жания белка крови у пациентов с острым панкреати-
том, перитонитом и обтурационнной желтухой, в 
основной группе у пациентов с циррозом печени 
данный показатель вплотную приблизился к нижней 
границе нормального содержания, что не отмечалось 
в контрольной группе. Нормализация уровня АлАТ и 
АсАТ зафиксирована у больных с острым панкреа-

титом и перитонитом обеих групп. При этом содер-
жание трансаминаз оставалось повышенным у боль-
ных с обтурацией желчных путей и ОКППК на фоне 
цирроза в контрольной группе, в основной группе в 
аналогичных подгруппах пациентов эти показатели 
достигли нормальных значений. Несмотря на то, что 
содержание мочевины нормализовалось в обеих гру-
ппах, отмечено, что более существенно ее уровень 
снизился у пациентов основной группы (табл. 3.). 
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Таблица 3 
 

Изменения биохимических показателей у пациентов основной и контрольной групп на 5 сутки лечения 
(M±m) 

 

Заболевания Группа Общий 
белок, г/л 

АлАТ, 
ммоль/ч*л 

АсАТ, 
ммоль/ч*л 

Общий 
билирубин, 
мкмоль/л 

Мочевина, 
моль/л 

Острый 
панкреатит 

Контрольная 
группа (n=15) 63±1,2 0,6±0,1 0,47±0,04 22,7±1,9 9,3±0,9 

Основная 
группа (n=12) 66,8±0,9* 0,33±0,08* 0,32±0,02** 19,2±2,2 7,2±0,3* 

Перитонит 

Контрольная 
группа (n=15) 61,1±0,9 0,58±0,09 0,42±0,03 21,7±1,4 8,9±0,6 

Основная 
группа (n=16) 64,1±1,1* 0,36±0,08* 0,38±0,06 16,7±1,8 7,2±0,3* 

Обтурационная 
желтуха 

Контрольная 
группа (n=15) 67,4±1,9 0,84±0,13 0,43±0,05 25,3±6,6 8,1±0,3 

Основная 
группа (n=18) 62,3±1,4* 0,57±0,07* 0,51±0,8 38,6±7,3 9,1±0,6 

Цирроз печени, 
ОКППК 

Контрольная 
группа (n=15) 55,2±1,2 0,84±0,08 0,64±0,7 26,1±2,3 9,8±0,8 

Основная 
группа (n=21) 58,7±1,2* 0,54±0,08* 0,47±0,05 20,9±1,4 8,3±0,5 

* – достоверно отличается от контрольной группы (р<0,05) 
** – достоверно отличается от контрольной группы (р<0,005) 

 

Заключение. При использовании L-орнитина-
L-аспартата при лечении неотложной абдоминаль-
ной хирургической патологии отмечена положите-
льная динамика в биохимических показателях – 
уменьшение цитолитического синдрома с норма-
лизацией уровня аминотрансфераз, усиление бел-
ково-синтетической функции печени. Более выра-
жен данный эффект при заболеваниях, связанных с 
непосредственным повреждением печеночной па-
ренхимы (ОКППК при циррозе печени, обтурация 

желчных путей). Однако, и при других острых 
хирургических заболеваниях живота выявлены 
биохимические изменения, указывающие на пече-
ночную дисфункцию, как следствие интоксикаци-
онного синдрома. Учитывая полученные данные, 
применение L-орнитина-L-аспартата целесообраз-
но у пациентов с острой хирургической патологи-
ей живота при выявлении биохимических призна-
ков нарушения белок-синтетической функции пе-
чени. 
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L-ORNITHINE-L-ASPARTATE IN TREATMENT OF PATIENTS WITH ACUTE SURGICAL ABDOMINAL PATHOLOGY 

Efficiency of L-ornithine-L-aspartate in treatment of emergency surgical abdominal pathology was studied. Posi-
tive dynamics of biochemical rates of blood – decreasing of cytolytic syndrome with normalizing of aminotransfer-
ase rate, improving of protein-synthetic function of liver. More pronounced effect was obtained at diseases which 
related with injury of hepatic parenchyma (gastrointestinal bleeding at liver cirrhosis, obstruction of biliary tracts). 
Key words: L-ornithine-L-aspartate, acute surgical pathology, treatment 
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