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Цель. Исследование состояния азотистого метаболизма в органах портальной системы при резекции печени (РП) и
гипербарической оксигенации (ГБО). Материал и методы. Опыты проведены на 65 белых крысах самках. РП осуQ
ществляли под эфирным наркозом, удаляя электроножом части левой доли печени, что составляло 15—20% массы орQ
гана. ГБО проводили медицинским кислородом в первые трое суток после РП в режиме 3 ата, 50 мин, 1 сеанс в сутки.
Объектом исследования служили ткань печени, органы желудочноQкишечного тракта (ЖКТ), селезёнка, желчь холеQ
доха. В тканях и крови определяли содержание аммиака, глутамина, мочевины. Результаты. Резекция печени приQ
водит к патологическому накоплению аммиака и снижению потребления «артериального» глутамина в органах ЖКТ.
Одновременно начинается поступление из них мочевины в портальный кровоток, развивается глутаминовый дефицит
в селезёнке, снижается аммиакопоглотительная, глутаминоQ и мочевиновыделительная функции печени. Применение
ГБО после РП предотвращает накопление аммиака в печени и органах ЖКТ, восстанавливает аммиакпоглотительQ
ную, глутаминоQ и мочевиновыделительную функции печени, стимулирует накопление в ней глутамина и мочевины.
Одновременно в условиях ГБО усиливается поступление глутамина из органов ЖКТ в кровоток, но снижается выдеQ
ление из них мочевины и содержание аммиака в крови воротной вены. ГБО устраняет формирование после РП артеQ
риальной гипераммониемии и глутаминовый дефицит в селезёнке. Заключение. Гипербарический кислород устраняQ
ет нарушения азотистого метаболизма в органах портальной системы, регулирует компенсаторноQприспособительные
реакции метаболизма аммиака, запускаемые в органах ЖКТ и селезёнке при резекции печени. Ключевые слова: амQ
миак, обезвреживание, гипероксия, резекция печени, кровь, портальная система.

Objective: to examine nitrogen metabolism in the organs of the portal system during liver resection (LR) and hyperbaric
oxygenation (HBO). Material and methods: Experiments were conducted on 65 female albino rats. LR was made under
ether anesthesia, by removing a portion of the left hepatic lobe with an electric knife, which amounted to 15—20% of the
organ's mass. HBO was performed using medical oxygen at 3 ata for 50 min once daily within the first three days after LR.
Lung tissue, gastrointestinal tract (GIT), spleen, and choledochal bile were the subject of the study. The tissue and blood
levels of ammonia, glutamine, and urea were measured. Results: LR leads to pathological ammonia accumulation and
decreases arterial glutamine consumption in GIT organs. Concurrently, the urea contained in the organs begins to come into
portal blood flow, splenic glutamine deficiency develops, and hepatic ammoniaQabsorptive, glutamineQ and ureaQexcretory
functions diminish. PostQLR HBO prevents the accumulation of ammonia in the liver and GIT, restores the ammoniaQ
absorptive, glutamineQ and ureaQexcretory functions of the liver, and stimulates its glutamine and urea accumulation.
Concomitantly, under HBO, there is an increase in glutamine entrance from the GIT into blood flow, but there is a decrease
in GIT urea excretion and portal venous blood ammonia levels. HBO eliminates arterial hyperammonemia after LR and
splenic glutamine deficiency. Conclusion: Hyperbaric oxygen eliminates nitrogen metabolic disturbances in the portal sysQ
tem, regulates compensatoryQadaptive ammonia metabolic reactions triggered in the GIT and spleen during LR. Key words:
ammonia, detoxification, hyperoxia, hepatectomy, blood, portal system.

Известно, что одним из ведущих звеньев в
патогенезе печёночной недостаточности при гепа�
титах и циррозе печени является формирование
синдрома эндогенной аммиачной интоксикации
[1]. В основе его развития лежит как поступление
несвязанного аммиака из органов желудочно�ки�
шечного тракта (ЖКТ) в центральный кровоток
через порто�кавальные анастомозы, минуя печень,

так и нарушение основных путей его связывания в
гепатоцитах: образование глутамина и синтез мо�
чевины [2]. Установлено развитие печёночной не�
достаточности и после резекции печени [3]. Одна�
ко, механизмы её формирования в оперированном
организме в настоящее время остаются спорными,
как и разработка эффективных методов её профи�
лактики и лечения. 



Целью работы явилось исследование состоя�
ния азотистого метаболизма в органах портальной
системы при резекции печени (РП), а также влия�
ние на него гипербарической оксигенации (ГБО).

Материалы и методы
Опыты проведены на 65 белых половозрелых крысах сам�

ках массой 170—229 г. Животные находились в виварии при
искусственном освещении. РП осуществляли под эфирным
наркозом путём удаления электроножом части левой доли пе�
чени, что составляло 15—20% массы органа. Данный объём ре�
зекции позволяет сохранить междольковый синус, который
можно использовать для получения крови печёночных вен ле�
вой и средней доли печени крыс по разработанной ранее мето�
дике [4]. ГБО проводили медицинским кислородом в первые

трое суток после РП в режиме 3 ата, 50
мин. Первый сеанс начинали через 4—
8, второй и третий, соответственно, че�
рез 24 и 48 часов после операции. За�
бой животных осуществляли на фоне
этаминалового наркоза (40 мг этами�
нала�Na / кг массы). За 6 часов до за�
боя животных отлучали от пищи без
ограничения приёма жидкости. После
получения необходимого количества
крови из аорты, портальной вены и
междолькового печёночного синуса
осуществляли перфузию внутренних
органов охлаждённым раствором KCl
(0,145 М), отмывая от крови. После
чего их извлекали, помещали в жид�
кий азот и растирали до мелкого по�
рошка, который использовали для
приготовления 10% гомогената ткани
в ледяном 10% растворе HClО4 (для
печени) и в 30% ТХУ для тканей же�
лудка, двенадцатиперстной кишки
(ДПК), толстой кишки и селезёнки.
Исследуемые органы пищеваритель�
ного тракта крыс перед заморажива�
нием промывали в охлаждённом фи�
зиологическом растворе, освобождая
от химуса. 

Объектом исследования служили
ткань печени, желудка, двенадцати�
перстной кишки (ДПК), толстой киш�
ки (ТК), селезёнки, желчь холедоха,
артериальная кровь (АК), кровь во�
ротной вены (КВВ) и печёночных вен
(КПВ). В тканях определяли содержа�
ние аммиака микродиффузионным
методом [5], глутамина — методом
кислотного гидролиза [6] в модифика�
ции [5], мочевины [7]. В крови опреде�
ляли содержание аммиака фенилги�
похлоридным методом [8], глутамина
[6,8], мочевины [7]. Определяли арте�
рио�венозную (АВР), порто�венозную
(ПВР) и артерио�портальную (АПР)
разницу по аммиаку, глутамину и мо�
чевине. Поскольку лапаротомия не
вызывала достоверных изменений со�
держания азотистых метаболитов в
тканях и биологических жидкостях, в
качестве контроля использовали ин�
тактных животных (норму). Исходя
из этого, животные были разделены на
3 серии опытов: 1 серия — интактные
животные (норма), 2 серия — неокси�

генированные животные, исследованные на 3�и сутки после
РП, 3 серия — оксигенированные животные, исследованные на
3�и сутки после РП и ГБО. Результаты обработаны статистиче�
ски с использованием параметрического критерия Стьюдента.

Результаты и обсуждение

Как видно из рисунка, на 3�и сутки после РП
отмечено снижение, по сравнению, с нормой на
28% концентрации аммиака в КВВ, которое со�
провождалось увеличением его концентрации в
стенке желудка и ДПК, соответственно, на 93% и
78%. В тканях ТК и селезёнки она достоверно не
изменялась. В оставшейся после резекции части
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Изменение содержания аммиака, глутамина и мочевины в органах портальной сисQ
темы и крови после резекции печени и гипербарической оксигенации.
По оси абсцисс — исследуемые показатели; по оси ординат — изменения показателей в %.
1 — желудок; 2 — двенадцатиперстная кишка; 3 — толстая кишка; 4 — селезёнка; 5 — кровь
воротной вены; 6 — печень; 7 — кровь печёночных вен; 8 — артериальная кровь. * — досто�
верность различий (р<0,05) по отношению к контролю (норма). 



печени и КПВ увеличение содержания аммиака
составило, соответственно, 49% и 82%, что сопро�
вождалось увеличением его концентрации в арте�
риальной крови на 42%. Следовательно, сниже�
ние после РП содержания аммиака в КВВ не
предотвращает его накопления в оперированной
печени и увеличения его содержания в оттекаю�
щей от неё крови. Одновременно избирательно
увеличивается концентрация аммиака в исследу�
емых органах портальной системы на фоне разви�
тия послеоперационной артериальной гиперам�
мониемии. Применение ГБО после РП усиливало
ингибирующее влияние операции на содержание
аммиака в КВВ, которое становилось на 38% ни�
же нормы. В отличие от неоксигенированных жи�
вотных с РП это не сопровождалось накоплением
аммиака в тканях желудка и ДПК. Наоборот, его
концентрация в них становилась достоверно ни�
же нормы, а содержание аммиака в ткани ТК и се�
лезёнки сохранялось в её пределах. ГБО норма�
лизовала содержания аммиака в оперированной
печени и артериальной крови. В КВВ оно превы�
шало норму только на 19%. Следовательно, в ус�
ловиях гипероксии предотвращается избиратель�
ное накопление аммиака тканью желудка, ДПК,
оперированной печени, продолжается снижение
его концентрации в портальном кровотоке и огра�
ничивается его выделение из оперированной пе�
чени в кровь, содействуя нормализации содержа�
ния аммиака в АК.

В отличие от аммиака (см. рисунок), на 3�и
сутки после РП отмечено увеличение содержания
глутамина в КВВ на 36% и его накопление в тканях
ДПК и ТК. В тканях селезёнки и печени концент�
рация глутамина становилась ниже нормы, соот�
ветственно, на 52% и 22%. В КПВ содержание глу�
тамина, по сравнению с нормой, снижалась на 36%,
тогда как в АК повышалась на 20%. Следователь�
но, на 3�и сутки после РП развивается послеопера�
ционная артериальная гиперглутаминемия, несмо�
тря на снижение поступления глутамина из
оперированной печени в кровь. Увеличение в этот
период содержания глутамина в КВВ не предот�
вращает уменьшения его концентрации в опериро�
ванной печени, но сопровождается избирательным
накоплением глутамина тканями ДПК и ТК при
развитии глутаминового дефицита в спленоцитах.
Сочетание РП с ГБО приводило к увеличению со�
держания глутамина в КВВ на 109% по сравнению
с нормой. В тканях желудка, ДПК, ТК увеличение
его концентрации составило, соответственно, 49,
76 и 44%. При этом ГБО предотвращала, вызывае�
мое РП, снижение содержания глутамина в ткани
селезёнки, печени и КПВ, не влияя на его концен�
трацию в артериальной крови. Следовательно, уве�
личивая степень послеоперационной портальной
гиперглутаминемии, ГБО усиливает стимулирую�
щее влияние РП на содержание глутамина тканя�

ми желудка и ДПК, но при этом ограничивает дан�
ный процесс в ткани ТК, одновременно устраняя
дефицит глутамина в ткани селезёнки. Стимули�
руя накопление глутамина гепатоцитами опериро�
ванной печени, ГБО одновременно нормализует
его содержание в оттекающей от неё крови, при
этом степень послеоперационной артериальной
гиперглутаминемии не изменяется. 

На 3�и сутки после РП увеличивалось содер�
жание мочевины в КВВ, ДПК и ТК, соответствен�
но, на 45, 32 и 38%. В печени и КПВ она составля�
ла, соответственно, 80 и 64% от нормы, а в
артериальной крови не отличалась от неё (см.
рисунок). Следовательно, увеличение содержания
мочевины в КВВ при РП не компенсирует сниже�
ния её концентрации в оперированной печени и
оттекающей от неё крови. Снижение содержания
мочевины в КПВ не влияет на её концентрацию в
артериальной крови. Применение ГБО после РП
увеличивало концентрацию мочевины в КВВ на
111%, не оказывая существенного влияния на её
содержание в тканях ЖКТ и селезёнки. Вместе с
тем, в оперированной печени, КПВ и АК, отмече�
но увеличение содержания мочевины, соответст�
венно, на 49, 42 и 70% (см. рисунок). Следователь�
но, в условиях гипероксии стимулируется
накопление мочевины гепатоцитами и увеличение
её концентрации в КПВ и АК. Изменения содер�
жания мочевины в тканях ДПК и ТК, вызываемые
РП, сохраняются при действии ГБО.

Анализ АВР, ПВР и АПР по аммиаку, глута�
мину и мочевине, представленных в таблице, по�
казывает, что в здоровом организме млекопитаю�
щих существует сопряжённая работа печени и
органов ЖКТ по регуляции содержания в крови
азотистых метаболитов. Органы ЖКТ, потребляя
из артериальной крови глутамин и мочевину, яв�
ляющихся, соответственно, обратимой и необра�
тимой формами связывания аммиака [2], выделя�
ют в кровоток свободный аммиак, формируя
физиологическую портальную гипераммоние�
мию. В свою очередь, печень, поглощая аммиак из
крови, обогащает её глутамином и мочевиной, ко�
торые затем поступают либо в почки, либо в орга�
ны ЖКТ. 

Резекция печени, угнетая образование глута�
мина и синтез мочевины в гепатоцитах [9], снижа�
ет содержание этих метаболитов в органе, увели�
чивая концентрацию в нём аммиака (см. рисунок).
Этому содействует и нарушение аммиакопоглоти�
тельной функции оперированной печени, на что
указывает снижение ПВР по аммиаку на 3�и сут�
ки после РП. Выявленная при этом отрицательная
АПР по аммиаку указывает на его активное выде�
ление из оперированной печени в кровь. Это со�
действует формированию послеоперационной ар�
териальной гипераммониемии. Известно, что
увеличение концентрации аммиака в крови явля�
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ется одним из симптомов эндогенной аммиачной
интоксикации [10]. Вместе с тем, снижение по�
ступления из оперированной печени в кровоток
глутамина и мочевины, не приводит к аналогич�
ным изменениям в АК. Наоборот, имеет место раз�
витие артериальной гиперглутаминемии при нор�
мальном содержании мочевины в АК.
Следовательно, после РП активируются «внепе�
чёночные» механизмы, направленные на компен�
сацию нарушений глутамино� и мочевиновыдели�
тельной функций оперированной печени. Кроме
того, формирование положительной ПВР по глу�
тамину и мочевине на 3�и сутки после РП (см.
таблицу) указывает на их активное потребление
оперированной печенью. Можно думать об увели�
чении потребности гепатоцитов в указанных ве�
ществах после РП. Глутамин не только является
транспортной формой аммиака, но и глутамата,
чрезвычайно необходимого для клеток регенери�
рующей ткани [11], тогда как мочевина выступает
в роли эндогенного антиоксиданта [12].

Обнаруженное снижение АПР по аммиаку по�
сле РП (см. таблицу) на фоне его избирательного
накопления органами ЖКТ (см. рисунок) указыва�
ет на частичную ретенцию данного метаболита в
тканях пищеварительного тракта. Это означает сни�
жение аммиачной нагрузки на оперированную пе�
чень. Накапливая аммиак в ответ на РП, органы
ЖКТ одновременно начинают активно выделять в
кровоток мочевину, на что указывает формирование
отрицательной АПР по мочевине (см. таблицу). На�
блюдаемое при этом избирательное увеличение
концентрации мочевины в ткани ДПК и ТК, позво�
ляет думать об усилении её образовании в них. Тем
более, что степень аргиназной активности ткани ки�
шечника находится на втором месте после таковой у
гепатоцитов [13]. Не исключается и усиление на 3�
и сутки после РП реабсорбции мочевины в кровь из
толстого кишечника. Однако, увеличение поступле�
ния мочевины к оперированной печени с кровью не
предотвращает снижения её концентрации в ткани
данного органа, вероятно, за счёт сброса её в желчь
или перехода из свободного в связанное с белками и
липопротеидами состояние. 

Развитие после РП артериальной гиперглу�
таминемии является одной из причин увеличения
содержания глутамина в крови воротной вены.
Другой причиной следует рассматривать сниже�
ние потребления «артериального» глутамина тка�
нями ЖКТ, на что указывает снижение АПР по
глутамину и увеличение его концентрации в тка�
нях ДПК и ТК. Не исключается и активное по�
ступление глутамина в портальную кровь из селе�
зёнки, чем можно объяснить снижение его
концентрации в спленоцитах на фоне артериаль�
ной гиперглутаминемии. 

Применение после РП трёхдневного курса
ГБО предотвращает накопление аммиака в опери�
рованном органе и ограничивает его поступление
из него в кровоток благодаря способности гипер�
барического кислорода стимулировать образова�
ние глутамина в гепатоцитах [9]. Последнее со�
действует нормализации АПР по глутамину (см.
таблицу), указывая на восстановление в гиперок�
сических условиях глутаминовыделительной
функции печени, нарушенной при её резекции.
Вместе с тем, формирование у оксигенированных
животных положительной ПВР по глутамину
позволяет говорить об активном потреблении
«портального» глутамина гепатоцитами опериро�
ванной печени в условиях гипероксии. С учётом
активации ГБО активности в них фостфатзависи�
мой глутаминазы и аргиназы [9], на фоне увеличе�
ния концентрации мочевины в самом органе и от�
текающей от него крови, можно справедливо
полагать об усилении гипербарическим кислоро�
дом глутаминозависимого пути синтеза мочевины
в гепатоцитах. Это содействует восстановлению
мочевиновыделительной функции печени, нару�
шенной при её резекции. Между тем анализ АПР
и ПВР по мочевине у оксигенированных живот�
ных свидетельствует об усилении у них частичной
ретенции в печени мочевины, поступающей с пор�
тальной кровью, что приводит к увеличению ан�
тиоксидантного потенциала гепатоцитов. Восста�
новление гипербарическим кислородом основных
путей связывания аммиака в печени, нарушаемых
при её резекции, содействует нормализации его
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Показатели Метаболиты Норма (n=10) Резекция печени (n=9) Резекция печени + ГБО (n=9)

АВР, ммоль /л аммиак 0,018±0,003 �0,028±0,003 н. д.
глутамин �0,132±0,015 0,290±0,035 �0,143±0,04
мочевина �0,83±0,11 н. д. �0,43±0,07*

ПВР, ммоль /л аммиак 0,253±0,014 0,114±0,012* 0,131±0,02
глутамин �0,245±0,052 0,173±0,04 0,244±0,034
мочевина � 1,22±0,38 0,92±0,13 н.д.

АПР, ммоль /л аммиак �0,249±0,01 �0,124±0,01* �0,101±0,014*
глутамин 0,170±0,018 0,115±0,013* �0,309±0,07*
мочевина 0,74±0,14 �0,142±0,12 н. д.

АртериоQвенозная, портоQвенозная, артериоQпортальная разница по аммиаку, 
глутамину и мочевине при резекции печени и гипербарической оксигенации (M±m)

Примечание. н. д. — недостоверная разница; * — достоверность различий (р<0,05) по сравнению с нормой; n — число живот�
ных по сериям опытов.



содержания в артериальной крови, т. е. ликвидации
послеоперационной артериальной гипераммоние�
мии. Это является одной из причин продолжающего�
ся в гипероксических условиях снижения содержа�
ния аммиака в крови воротной вены, запускаемого
РП. Вместе с тем анализ АПР по аммиаку (см.
таблицу) позволяет говорить и об усилении в усло�
виях ГБО частичной ретенции аммиака в органах
ЖКТ, которое не приводит к патологическому на�
коплению аммиака в их тканях. Одним из механиз�
мов этого явления следует рассматривать актива�
цию гипербарическим кислородом образования
глутамина в тканях ЖКТ и селезёнки на фоне ак�
тивного его поступления из них в кровь воротной
вены. Это хорошо видно при сопоставлении вели�
чины АПР по глутамину с динамикой изменения
его концентрации в исследуемых органах. Обраща�
ет внимание различная чувствительность реакций
метаболизма глутамина в тканях исследуемых ор�
ганов оперированных животных к действию ГБО.
В частности, гипербарический кислород (см.
рисунок), увеличивая содержание глутамина в тка�
ни желудка и усиливая стимулирующее влияние
РП на его накопление тканью ДПК, ограничивает
аналогичное влияние операции на содержание глу�
тамина в ткани ТК. Следует отметить и способ�
ность ГБО устранять формирование глутаминово�
го дефицита в спленоцитах, вызываемого РП.
Учитывая тот факт, что глутамин играет важную
роль в жизнедеятельности оперированного орга�
низма [14], выявленные изменения его метаболиз�
ма у животных с РП и ГБО указывают на увеличе�
ние саногенетического потенциала последних в
постгипероксическом периоде. 

Как следует из анализа полученных ре�
зультатов (см. рисунок и таблицу), увеличение
содержания мочевины в артериальной крови
животных с РП и ГБО ограничивает её поступ�
ление в кровоток из органов ЖКТ, наблюдаемое
после повреждения печени, которое не влияет
на степень прироста содержания метаболита в

портальной крови. Это указывает на важную
роль мочевины, прежде всего как антиоксидан�
та, для гепатоцитов регенерирующей печени в
условиях ГБО. Как видно из анализа содержа�
ния мочевины (см. рисунок), в условиях гипе�
роксии не происходит изменений в метаболиче�
ских реакциях, детерминирующих увеличение
её концентрации в тканях ДПК и ТК при РП,
как и отсутствие аналогичных изменений в тка�
нях желудка и селезёнки, несмотря на увеличе�
ние её концентрации в артериальной крови. Из
этого можно сделать два вывода. 

Во�первых, образование мочевины в тка�
нях ДПК и ТК у животных с РП рефрактерно к
действию исследуемых режимов ГБО. 

Во�вторых, у животных с РП при адапта�
ции к ГБО избирательно меняется проницае�
мость гистогематического барьера органов пор�
тальной системы для мочевины.

Заключение 

Таким образом, применение ГБО после резек�
ции печени восстанавливает, нарушенную опера�
цией, сопряжённую работу органов портальной си�
стемы по регуляции содержания в крови продуктов
азотистого метаболизма аммиака, глутамина и мо�
чевины. Устраняя нарушения аммиакопоглоти�
тельной, глутамино� и мочевиновыделительной
функций оперированной печени, гипербарический
кислород одновременно регулирует компенсатор�
но�приспособительные реакции азотистого метабо�
лизма, активируемые в органах портальной систе�
мы при РП. Это приводит к снижению аммиачной
нагрузки на оперированный орган и устранению
послеоперационной артериальной гипераммоние�
мии. Одновременно создаются условия для увели�
чения саногенетического потенциала оперирован�
ного организма в постгипероксическом периоде
(накопление глутамина и мочевины, снижение
концентрации аммиака в тканях и крови).
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