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Резюме
В статье анализируются данные литературы, характеризующие современные представления о механизмах мышечного утом-
ления и метаболических особенностях процессов восстановления после истощающих нагрузок. Показана значимость тран-
зиторной гипераммониемии в формировании развернутого комплекса проявлений утомления в центральном и перифери-
ческом звене моторных единиц, ее патогенетических связей с кислородным долгом, лактатацидозом, нарушением ресинте-
за аденозинтрифосфата, дефицитом энергодающих субстратов в работающих скелетных мышцах, повреждением структур 
мышечного волокна, дисфункцией различных отделов ЦНС. Подтверждена необходимость коррекции сопряженной с фи-
зической нагрузкой гипераммониемии для снижения скорости формирования и выраженности чувства усталости, сниже-
ния рисков развития состояний переутомления и перетренированности у спортсменов и эффективного протекания про-
цессов восстановления после истощающих физических нагрузок. Выявлено, что орнитинсодержащие препараты могут быть 
использованы для коррекции постнагрузочной гипераммониемии и ускорения процессов восстановления. Представлены 
данные, характеризующие высокую эффективность L-орнитин-L-аспартата в практике спортивной медицины.
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Abstract
The article analyzes the literature data characterizing modern concepts of the mechanisms of muscle fatigue and metabolic fea-
tures of recovery processes after exhausting loads. The significance of transient hyperammonium in the formation of the developed 
complex of fatigue manifestations in the central and peripheral links of motor units, its pathogenetic links with oxygen debt, lac-
tacidosis, violation of ATP resynthesis, deficiency of energy-supplying substrates in working skeletal muscles, damage to muscle 
fibre structures, and dysfunction of various parts of the CNS is shown. The necessity of correction of hyperammoniemia associated 
with physical activity has been confirmed to reduce the speed of formation and expression of fatigue feeling, to reduce the risks 
of development of fatigue and overtraining states in sportsmen and to ensure effective course of recovery processes after exhaust-
ing physical activity. It was revealed that ornithine-containing preparations can be used for correction of post-load hyperammo-
nium and acceleration of recovery processes. The data characterizing the high efficiency of L-ornitine-L-aspartate in sports med-
icine practice are presented.
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Введение

Интенсивная или длительная работа ведет к раз-

витию утомления, причина которого — недостаточ-

ность процессов компенсации физиологических за-

трат, вызванных работой или ее сочетанием с не-

благоприятным влиянием производственных или 

экстремальных факторов среды. Под утомлением 

в настоящее время понимается совокупность вре-

менных изменений в физиологическом и психиче-

ском состоянии человека, развивающихся в результа-

те напряженной или продолжительной деятельности 

и ведущих к ухудшению количественных и качествен-

ных показателей работы, а также возникновение дис-

координации физиологических функций, повышаю-

щих физиологическую стоимость работы [1]. В общей 

форме утомление может быть охарактеризовано как 

обратимое нарушение физиологических и биохими-

ческих компонентов гомеостаза, которое компенси-

руется в послерабочем периоде [2].

Современные представления о механиз-
мах  формирования утомления и механизмах 
 восстановления физической работоспособности

Физическая нагрузка в условиях предельной пере-

носимости (выраженное утомление) сопровождается 

резким падением тканевого уровня макроэргических 

фосфатов (креатинфосфата, аденозинтрифосфата — 

АТФ), накоплением аммиака и молочной кислоты 

и появлением сдвигов кислотно-основного равновесия 

в сторону ацидоза, а также рядом других взаимосвя-

занных биохимических и патофизиологических изме-

нений, существенно ограничивающих работоспособ-

ность организма человека. Происходит угнетение ре-

акций энергетического и пластического обмена из-за 

снижения активности некоторых ферментов. В частно-

сти, высокой чувствительностью к утомлению облада-

ют такие ферменты цикла Кребса, как малат- и изоцит-

ратдегидрогеназы, рибосомальные ферменты проте-

инсинтеза. Необходимость продолжения выполнения 

физических нагрузок в условиях утомления сопровож-

дается резкой активацией катаболизма белков, в том 

числе и мышечных [3]. Во время работы высокой ин-

тенсивности усталость может быть обусловлена как 

истощением субстратов для производства АТФ, так 

и нарушением образования энергии из-за изменений 

во внутренней среде мышечных волокон [4]. Такие из-

менения могут возникать из-за изменений рН (вслед-

ствие повышения концентрации лактата в мышцах), 

температуры или накопления продуктов энергетиче-

ского обмена, которые могут препятствовать метабо-

лическим процессам [5, 6].

Если роль лактата, изменения рН и дефицита пу-

ла макроэргов в развитии утомления и снижения фи-

зической работоспособности известна уже достаточ-

но давно, то изучение роли аммиака в этих процессах 

еще только происходит. Установлено, что концен-

трация аммиака достоверно возрастает пропорцио-

нально увеличению мощности нагрузки. Был сделан 

вывод о том, что степень увеличения концентрации 

аммиака в крови во время упражнений определяет-

ся энергетическими потребностями для выполнения 

полного объема работы и индивидуальным откликом 

на аэробную нагрузку [7, 8].

Транзиторная гипераммониемия снижает силу 

мышечных сокращений и увеличивает скорость на-

ступления утомления. При этом имеется явная кор-

реляция между концентрациями аммиака в плазме 

и скелетных мышцах (r=0,94; p<0,01), а также вы-

раженная обратная корреляция (r= –0,90; p<0,002) 

между концентрацией аммиака в крови и силой мы-

шечного сокращения. Схожим образом концентра-

ция аммиака в мышцах обратно коррелирует с силой 

мышечного сокращения (r= –0,91; p<0,01) [9].

В работе E. Banister и соавт. (1983) представлены 

результаты динамических исследований содержа-

ния аммиака и молочной кислоты в венозной крови 

 спортсменов в ходе выполнения велоэргометрическо-

го теста возрастающей мощности до отказа и в первые 

несколько минут периода восстановления [10]. В гра-

фическом варианте они отражены на рис. 1.

Так как концентрация аммиака в крови достовер-

но коррелирует с содержанием в ней лактата, то это 

позволяет предположить, что продукция аммиака 

и лактата в мышцах может быть связана с общим про-

цессом краткосрочного обеспечения энергией. Ло-

кальное повышение уровня аммиака и лактатаци-

доз лежат в основе метаболических нарушений при 

мышечной утомляемости. Анализ рис. 1 показыва-

ет, что нарастание содержания аммиака в венозной 

крови в ходе выполнения нагрузок опережает нарас-

тание лактата и может выступать фактором, усили-

вающим образованием молочной кислоты. Избыток 

аммиака стимулирует гликолиз, подавляет аэробное 

использование пирувата и блокирует глюконеогенез, 

что приводит к избыточному образованию лактата.

Эти результаты согласуются с данными исследо-

вания, в котором у здоровых добровольцев, занимав-
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шихся на велоэргометре в трех режимах (35, 55 и 80% 

от максимального потребления кислорода) по 15 мин 

каждый, было установлено, что имеется линейная 

 взаимосвязь между уровнем аммиака в крови и кон-

центрацией лактата (r=0,85; p<0,001) [11].

Известно прямое взаимодействие между уровнем 

аммиака и окислительным декарбоксилированием 

пирувата и альфа-кетоглутарата, а также ингибиру-

ющее влияние иона аммония на окисление пирувата, 

цитрата и изоцитрата. Карбоксилирование пирувата, 

первая реакция глюконеогенеза, также подавляется 

в присутствии аммиака. Изоцитратдегидрогеназа, ко-

торая катализирует конверсию цитрата в кетоглута-

рат в ходе реакций цикла Кребса, специфически по-

давляется аммиаком, так же как и митохондриальная 

пируватдекарбоксилаза, обеспечивающая образова-

ние ацетилкоэнзима А в цикле трикарбоновых кис-

лот. Все это ведет к угнетению митохондриального 

дыхания и генерации АТФ. Специфическое влияние 

аммиака на метаболические процессы (стимуляция 

гликолиза, подавление цикла трикарбоновых кислот 

и митохондриального окисления, подавление глюко-

неогенеза из пирувата) ведет к накоплению пирувата 

и его конверсии в лактат [12].

Накопление молочной кислоты и ацидоз пода-

вляют энергопродукцию, формируя энергодефицит, 

являющийся наиболее важным фактором снижения 

физической работоспособности [13, 14]. На фоне 

утомления установлено снижение активности фи-

зиологической антиоксидантной системы, что спо-

собствует активации процессов перекисного и сво-

боднорадикального окисления и вторичным мета-

болическим нарушениям, которые будут снижать 

метаболическую резистентность организма к ги-

поксии, гипертермии, интенсивным физическим 

нагрузкам.

Поскольку аммиак проходит через гематоэнце-

фалический барьер, то его высокий циркулирую-

щий уровень может оказывать негативное воздей-

ствие на метаболизм нейромедиаторов (глютамат, 

ГАМК), передачу нервных импульсов, а также моз-

говой метаболизм, что, в свою очередь, может при-

вести к центральному утомлению [15]. Увеличенный 

церебральный захват аммиака наблюдался в течение 

как длительной, так и предельной тренировки [10]. 

Гипераммониемия, развивающаяся в ходе физиче-

ской нагрузки различной интенсивности, вызывает 

нарушения функционирования ЦНС, которые мо-

гут проявляться в виде моторных нарушений, атак-

сии и ступора. Предполагается, что это может быть 

одним из важных центральных механизмов разви-

тия утомления.

Периоду восстановления соответствуют посте-

пенное исчезновение проявлений утомления, возвра-

щение функционального состояния организма и его 

работоспособности к исходному уровню или превы-

шение исходного уровня. Выделяют два типа вос-

становительных процессов: срочное и отставленное. 

Срочное восстановление распространяется на первые 

0,5—1,5 ч отдыха после работы и сводится к устране-

нию накопившихся за период работы продуктов ана-

эробного распада и погашению кислородного долга. 

Отставленное восстановление проявляется усилени-

ем пластических процессов, нормализацией энерге-

тических запасов, ионного состава, вегетативного 

и эндокринного статуса организма [16].

Необходимо отметить, что в срочной фазе пост-

нагрузочного восстановления окислительное фос-

форилирование не играет ключевой роли в ресинтезе 

АТФ. Более значимым (особенно при истощающих 

нагрузках, выраженном утомлении и переутомлении, 

перетренированности) является алактатный путь, ис-

пользующий продукты деградации АТФ, такие как 

аденозиндифосфат (АДФ) и аденозинмонофосфат 

(АМФ). Он реализуется по механизму аденилатки-

назной реакции, в ходе которой две молекулы АДФ 

превращаются в одну молекулу АТФ и одну молекулу 

АМФ. В мышечной ткани эту реакцию катализирует 

особая форма аденилаткиназы — миокиназа, поэто-

му ресинтез АТФ в мышцах по этому механизму ино-

гда называют миокиназным механизмом. Этот меха-

низм запускается высоким уровнем концентрации 

АДФ в мышцах, который может возникнуть, когда 

исчерпаны иные пути ресинтеза АТФ. Для обеспече-

ния высокой скорости протекания миокиназной ре-

акции необходимы быстрая дальнейшая деградация 

АМФ и вывод из скелетных мышц ее метаболита — 

инозинмонофосфата (ИМФ). Именно этот процесс 

и сопряжен с генерацией аммиака активно работаю-

щими скелетными мышцами [7]:

AMP+H
2
0=IMP+NH

3 

(реакция катализируется аденилатдеаминазой);

Рис. 1. Динамика содержания лактата и аммиака в венозной кро-
ви спортсменов в процессе выполнения велоэргометрического 
теста возрастающей мощности и в первые минуты отдыха (R1—
R4) (адаптировано из [10]).
Fig. 1. Dynamics of lactate and ammonia content in athletes’ venous 
blood during a cycling ergometer test of increasing power and in the 
first minutes of rest (R1-R4) (adapted [10].
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IMP+аспартат+GTP=аденилосукцинат+GDP+Pi 

(реакция катализируется аденилосукцинатсинтазой);

аденилосукцинат=AMP+фумарат 

(реакция катализируется аденилосукцинатлиазой).

В совокупности эти три реакции принято назы-

вать пуриновым нуклеотидным циклом, в ходе кото-

рого происходят деградация и ресинтез АМФ, потре-

бляется аспартат и продуцируется фумарат, который 

затем поступает в цикл Кребса в качестве субстрата. 

Предполагается, что первые две реакции (деамини-

рование АМФ и синтез аденилосукцината) осущест-

вляются преимущественно во время физической на-

грузки, а третья реакция (ресинтез АМФ) — во время 

фазы срочного восстановления [17]. При этом было 

установлено, что мышечные волокна, богатые мито-

хондриями, продуцируют меньше аммиака, чем во-

локна с меньшим числом митохондрий, при сопоста-

вимом уровне нагрузок [18].

Во время интенсивных физических нагрузок 

концентрации аммиака в венозной крови могут 

превышать 150 ммоль/л, а в капиллярной крови — 

120 ммоль/л после максимальных упражнений. Пе-

риод полувыведения аммиака после тренировки оце-

нивается в 20—30 мин [19]. У здорового человека вне 

интенсивных физических нагрузок содержание ам-

миака в крови составляет 50—80 мкмоль/л, и оно кос-

венно отражает его тканевое содержание [12].

Большая часть аммиака, вырабатываемого в мы-

шечной клетке, фиксируется синтазой глутамина, 

который затем переносится в кровь, печень и почки:

L-glutamate+ATP+NH
3
=L-glutamine+ADP+Pi.

Молекула аммиака липорастворима и может про-

ходить через клеточные мембраны. Однако в биосре-

дах организма при физиологическом рН 7,3 большая 

часть аммиака (99%) встречается в виде иона аммония 

(NH
4

+), который не способен к свободной диффузии 

и может переноситься только с образованием пере-

носящих его соединений (глутамина, аспарагина).

Учитывая, что в миоцитах отсутствуют специфи-

ческие переносчики аммонийного иона в кровь, а пас-

сивная диффузия ограничена плохой растворимостью 

иона в липидах мембраны, количество аммиака, вы-

свобождаемого из сокращающейся мышцы во время 

тренировки, оценивается в пределах 10—25% от ко-

личества аммиака, вырабатываемого в мышце. Таким 

образом, большая часть аммонийного иона (до 90%) 

может оставаться в мышцах до завершения физиче-

ской нагрузки, после чего она начнет постепенно вы-

свобождаться и метаболизироваться в течение фазы 

восстановления [20, 21].

Процесс восстановления работоспособности пос-

ле нагрузок протекает по типу постепенно повыша-

ющейся затухающей синусоидальной кривой, когда 

фазы прироста работоспособности (суперкомпенса-

ция) чередуются с фазами повторного ее снижения. 

Фазы метаболической суперкомпенсации характе-

ризуются прежде всего сверхвосстановлением энер-

гетического потенциала организма, в частности, со-

держания гликогена в мышцах и печени, эффектив-

ности продукции АТФ митохондриями [22].

Глубоким уровнем резерва в энергообеспечении 

мышечной деятельности является распад мышечных 

белков, а также включение аминокислот в процессы 

образования субстратов цикла Кребса. Он включа-

ется при истощении (или невозможности использо-

вания) не только углеводного, но и жирового моби-

лизационного пула. Глицин, серин, цистеин, аланин 

и аспартат (через промежуточные стадии оксалоаце-

тата и фосфоенолпирувата) в цитозоле клеток спо-

собны метаболизироваться в пируват, который за-

тем окисляется пируватдегидрогеназой до ацетил-

коэнзима А, который и вступает дальше в реакции 

цикла Кребса.

Наиболее быстро в энергетический обмен всту-

пают аминокислоты с разветвленной цепью (валин, 

лейцин, изолейцин). Во многом это связано с нали-

чием в митохондриальных мембранах специфиче-

ских переносчиков, обеспечивающих быстрое по-

ступление этих аминокислот внутрь митохондрий 

без предварительной метаболической трансформа-

ции в цитозоле. В митохондриальном матриксе эти 

аминокислоты быстро окисляются неспецифически-

ми дегидрогеназами. При этом из валина образует-

ся сукцинил-коэнзим А, из изолейцина — ацетил-

коэнзим А и сукцинил-коэнзим А, а из лейцина — 

3 молекулы ацетил-коэнзима А. Благодаря высокой 

скорости и мощности включения в ресинтез АТФ, 

именно экзогенные аминокислоты с разветвленной 

цепью могут предотвращать катаболизм мышечных 

белков при энергодефиците из-за предельно перено-

симых длительных физических нагрузок. Однако ка-

таболизм аминокислот с разветвленными боковыми 

цепями (BCAA) в работающей мышце также являет-

ся источником аммиака [23, 24].

Отсроченная фаза восстановления после интен-

сивных физических нагрузок замыкается на форми-

ровании протеинсинтетических реакций, регуляция 

которых осуществляется преимущественно гормоном 

роста, соматомединами и другими факторами роста.

При хронической гипераммониемии отмечают-

ся активация протеолиза скелетных мышц путем ау-

тофагии, усиление экспрессии миостатина, который 

является мощным ингибитором аутокринной регу-

ляции роста миоцитов, ингибирует рост скелетных 

мышц и уменьшает мышечную массу при гиперам-

мониемии [25, 26].

Избыточный аммиак деполяризует мембранный 

потенциал, приводя к сниженной возбудимости мы-

шечных волокон в ответ на электрическую стимуля-

цию. Также возникает потеря волокон II типа с от-

сутствием инфильтрации воспалительными клетка-

ми или мионекроза [23, 27].
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Исследования с применением иммунопреципи-

тации показали нитрирование тяжелой цепи мио-

зина при гипераммониемии, приводящее к наруше-

ниям актин-миозиновых взаимодействий, Выявлен-

ные посттрансляционные модификации белков могут 

приводить к нарушенной сократительной функции 

скелетных мышц при повышенном уровне аммиа-

ка в крови [9].

Гипераммониемия непосредственно влияет на 

метаболизм аминокислот с разветвленной цепью 

в скелетных мышцах, что приводит к снижению их 

уровня во внеклеточной жидкости. Этот эффект обу-

словлен активированием синтеза глутамина, увели-

чением окисления аминокислот с разветвленной це-

пью и снижением их содержания в мышцах. Эффект 

аммиака более выражен в мышцах с высоким содер-

жанием белых волокон, которые выполняют быстрые 

и высокоинтенсивные нагрузки [27].

Пути и средства снижения уровня аммиака 
в  крови при физических нагрузках

Коррекция гипераммониемии при физической 

нагрузке может приводить к уменьшению эффек-

тов аммиака, негативно сказывающихся на физиче-

ской работоспособности. Возможными направлени-

ями воздействия могут быть либо его более быстрая 

утилизация и выведение, либо снижение выработки 

в ходе физической нагрузки. Основные физиологи-

ческие пути элиминации аммиака из организма че-

ловека связаны с образованием водорастворимых не-

токсичных азотистых соединений (мочевина, конъ-

югаты глутамина) и выведением их с мочой.

Основной путь обезвреживания аммиака — син-

тез мочевины. На долю мочевины приходится до 80—

85% от всего выводимого из организма азота. Коли-

чество выделяемой мочевины зависит от количества 

белков, поступающих с пищей. Если суточный раци-

он включает 80—100 г белка, то за сутки образуется 

и выводится 25—30 г мочевины [28].

Процесс образования мочевины происходит в пе-

чени и представляет собой циклический процесс, ко-

торый называется «орнитиновый цикл» (цикл Кребса-

Гензелайта), который в печени выполняет две функ-

ции: превращение азота аминокислот в мочевину, 

которая затем экскретируется и предотвращает на-

копление токсичных продуктов, главным образом, 

аммиака, а также синтез аргинина и пополнение его 

фонда в организме. В цикле принимают участие две 

аминокислоты, которые не входят в состав белков 

(орнитин и цитруллин), и две протеиногенные ами-

нокислоты (аргинин и аспарагиновая кислота). Про-

цесс включает пять реакций: первые две протекают 

в митохондриях, остальные — в цитозоле гепатоцитов.

Аммиак и бикарбонат (образующийся из углекис-

лого газа в карбоангидразной реакции) конденсируют-

ся в митохондриях печени, чтобы выработать карба-

моилфосфат, начинающий цикл мочевины — основ-

ной механизм удаления аммония у человека. Данная 

реакция катализируется митохондриальным фермен-

том карбамоилфосфатсинтетазой-1, уровень экспрес-

сии которого повышается под влиянием глюкокорти-

коидов и снижается под влиянием витамина D [29]. 

Карбамоилфосфат присоединяется к поступающе-

му из цитоплазмы с помощью специализированного 

транспортера в митохондриальный матрикс орнитину 

с образованием цитруллина, который затем выходит 

из митохондрий в цитоплазму гепатоцита. В цитозоле 

фермент аргининосукцинатсинтетаза-1 конденсирует 

цитруллин с аспарагиновой кислотой с образовани-

ем аргининосукцината. Его расщепление с помощью 

фермента аргининосукцинатлиазы ведет к образова-

нию аргинина и фумаровой кислоты. Аргинин расще-

пляется ферментом аргиназой до орнитина (который 

затем с помощью специализированного транспорте-

ра перемещается в митохондиальный матрикс для за-

вершения цикла) и мочевины, поступающей с кровью 

в почки для последующего выведения из организма.

Среди фармакологических средств, применяемых 

для лечения гипераммониемических состояний, ос-

новная часть препаратов направлена на коррекцию 

гипераммониемии кишечного и печеночного про-

исхождения, и только субстратные активаторы цик-

ла образования мочевины (L-аргинин, L-цитруллин, 

L-орнитин) могут оказывать достаточно выраженный 

и быстрый эффект снижения уровня аммиака в крови 

при его усиленной генерации скелетными мышцами 

при интенсивной физической нагрузке [30].

Снижение уровня аммиака в крови после физиче-

ских упражнений наблюдается в ходе цикла физиче-

ских тренировок [10]. Оно также может быть выз вано 

длительным введением карбоната аммония, солей 

аспарагиновой и глутаминовой кислот [12, 31—33]. 

Эти подходы проявляются в повышении емкости 

цикла образования мочевины и буферизации моче-

вины в реакции глутамат-глутамин.

L-орнитин и L-орнитин-L-аспартат как средства 
ускорения постнагрузочного восстановления

В обзоре Е.Ю. Плотниковой и соавт. (2016) пред-

ставлены сведения о результатах некоторых иссле-

дований эффективности L-орнитина и L-орнитина-

L-аспартата в интересах спортивной медицины [28]. 

L-орнитин-L-аспартат является стабильной солью 

двух естественных заменимых L-аминокислот: ор-

нитина и аспарагиновой кислоты. Низкие дозировки 

вещества используются как пищевые добавки, высо-

кие дозировки (свыше 5 г/сут) — как лекарственный 

препарат для снижения концентрации аммиака крови 

и для купирования симптомов печеночной энцефа-

лопатии, ассоциированной с циррозом печени. Обе 

аминокислоты играют заметную роль в детоксикации 

аммиака и в биосинтезе пролина и полиамина [34].

В двойном слепом плацебо-контролируемом ис-

следовании было изучено влияние L-орнитина на пе-



79ВОПРОСЫ КУРОРТОЛОГИИ, ФИЗИОТЕРАПИИ И ЛЕЧЕБНОЙ ФИЗИЧЕСКОЙ КУЛЬТУРЫ, 2020, Т. 97, 4

НАУЧНЫЕ ОБЗОРЫ SCIENTIFIC REVIEWS

реносимость велоэргометрических тренировок, ско-

рость истощаемости и метаболизм аммиака во время 

и после тренировки у здоровых волонтеров. Концен-

трация аммиака в плазме сразу и через 15 мин после 

дополнительных нагрузок в группе L-орнитина была 

значительно ниже, чем в группе плацебо [35].

В другом исследовании изучали влияние приема 

L-орнитина на физическую усталость. В двойном сле-

пом плацебо-контролируемом исследовании 17 здо-

ровых добровольцев были рандомизированы в группу 

L-орнитина (2000 мг/сут в течение 7 сут и 6000 мг/сут 

в течение последнего 8-го дня) или в группу плацебо 

(8 сут). Утомление индуцировали на велоэргометре 

при фиксированных нагрузках в течение 2 ч. Прием 

L-орнитина активировал цикл мочевины, улучшал 

липидный обмен, уровень кетоновых тел и свобод-

ных жирных кислот, а также снижал уровень аммиа-

ка в крови. L-орнитин значительно уменьшал субъ-

ективное ощущение усталости по сравнению с пла-

цебо (р<0,01) [36].

В рандомизированном двойном слепом иссле-

довании изучалась эффективность перорального при-

ема аминокислот с разветвленной цепью (BCAA) — 

лейцина, валина, изолейцина в соотношении 2:1:1 

(«Олимп Лабз») — совместно с L-орнитин-L-ас пар та-

том (Hepa-Merz 3000). В течение одной недели 11 вы-

носливых тренированных мужчин проводили еже-

дневно по две тренировки с субмаксимальной вело-

эргометрической нагрузкой на протяжении 90 мин 

при 60% от максимального потребления кислорода. 

Добровольцы принимали 16 г ВСАА и 12 г орнити-

на аспартата ежедневно или плацебо. К концу дли-

тельной тренировки и в период восстановления кон-

центрация аммиака в плазме в основной группе была 

ниже, чем в группе плацебо (р<0,05). Прием ком-

плекса аминокислот приводил к улучшению клини-

ческих и лабораторных показателей во время физи-

ческих упражнений высокой интенсивности и уско-

рению выведения аммиака на стадии восстановления 

после физических нагрузок [37].

В работе R. Elam и соавт. (1989) представлены 

результаты изучения влияния совместного приме-

нения 1 г L-орнитина и 2 г L-аргинина на выносли-

вость и динамику мышечной массы у здоровых муж-

чин при силовых нагрузках высокой интенсивности 

на протяжении 5 нед тренировочного цикла. Дис-

персионный анализ показал, что спортсмены, ко-

торые принимали L-орнитин и L-аргинин, набрали 

значительно более высокий объем мышечной массы 

(р<0,05), были более выносливы (р<0,05) и имели бо-

лее низкий уровень гидроксипролина мочи (р<0,05), 

чем волонтеры из группы плацебо. Авторами работы 

был сделан вывод о том, что прием этих аминокис-

лот в сочетании с программой силовых тренировок 

высокой интенсивности увеличивает выносливость 

и объем мышечной массы в относительно короткий 

период времени [38]. В другом исследовании прием 

комплекса 2,2 г L-орнитина и 3 г L-аргинина 2 раза 

в день в дополнение к питанию штангистов и боди-

билдеров привел к повышению в плазме крови кон-

центрации гормона роста и уровня инсулинподобно-

го фактора роста 1 (ИФР-1) [39].

Орнитин может способствовать синтезу мочеви-

ны в большей степени, чем какой-либо источник ам-

миака. Применение орнитина аспартата в больших 

дозировках снижает высокий уровень аммиака кро-

ви, вызванный употреблением аммония хлорида или 

белка или существующий как клиническое осложне-

ние цирроза. В норме и при соответствующей диете 

L-орнитин и L-аспартат синтезируются de novo в до-

статочных количествах, однако при заболевании, по-

вреждениях ткани, органной недостаточности, чрез-

мерной метаболической потребности, в периоды ак-

тивного роста или беременности, при недостаточной 

активности или генетически обусловленном дефици-

те ферментов цикла мочевины эти аминокислоты не-

обходимо добавлять к пище. При условном дефици-

те орнитина ежедневное добавление орнитина аспар-

тата в дозах около 1 г/сут безопасно и должно быть 

достаточным для насыщения тканей орнитином для 

предотвращения постпрандиальной гипераммоние-

мии и для стимуляции регенерации тканей [40]. Глу-

таминсинтетазная реакция активизируется под дей-

ствием L-орнитина-L-аспартата не только в печени, 

но и в мышцах.

Показано, что однократное употребление лабора-

торными животными орнитина (0,5—0,7%) совмест-

но с высокобелковым рационом (20% казеина) при-

водит к повышению через 3 ч уровня соматотропно-

го гормона (СТГ) в крови (рис. 2) [41].

При 10-дневном кормлении животных экспери-

ментальной диетой с содержанием орнитина 0,7% 

было показано, что дополнительное введение этой 

аминокислоты не приводит к изменению массы те-

ла животных и потребления пищи, массы отдельных 

тканей (печень, икроножная мышца, кора головно-

го мозга, мозжечок, гиппокамп) и содержания бел-

ка в них [41].

По скорости фиксации радиоактивного фенила-

ланина было выявлено, что добавление к белковой ди-

ете орнитина сопровождается повышением скорости 

синтеза белка в печени, скелетной мышце, коре го-

ловного мозга, мозжечке и гиппокампе. Эти эффекты 

были связаны с повышением активности (но не коли-

чества) мРНК (рис. 3) [41]. Известно, что активность 

мРНК опосредуется увеличением инициации мРНК-

трансляций, связыванием мРНК с 40S-субъединицей 

рибосом (регулируется за счет фосфорилирования ри-

босомального белка) [42]. Корреляционный анализ 

установил высокую взаимосвязь показателей синте-

за белка и активности РНК (r=0,974—0,995), которая 

позволяет предположить, что орнитин может контро-

лировать активность мРНК и быть одним из факто-

ров, влияющих на синтез белка.



80 PROBLEMS OF BALNEOLOGY, PHYSIOTHERAPY, AND EXERCISE THERAPY, 2020, Vol. 97, 4

НАУЧНЫЕ ОБЗОРЫ SCIENTIFIC REVIEWS

Анализ представленных в этом исследовании дан-

ных показывает, что увеличение скорости синтеза 

белка в тканях не коррелирует с увеличением их мас-

сы. Следовательно, можно предположить, что под 

влиянием приема орнитина происходит усиление 

синтеза короткоживущих, функционально индуциро-

ванных белков, а не структурных. В то же время СТГ 

контролирует синтез в большей степени структурных 

белков. Способность орнитина повышать уровень 

СТГ будет полезной на фоне тренировочного про-

цесса, а возможность орнитина индуцировать транс-

ляцию мРНК поможет в процессах восстановления 

и адаптации к нагрузкам.

В ряде исследований [43] также отмечалось по-

вышение уровня СТГ в плазме крови у бодибилде-

ров после приема орнитина в дозе 170 мг/кг. В другом 

исследовании изменение уровня плазменного уровня 

гормона роста на 45-й и 90-й минутах после интен-

сивных анаэробных нагрузок было значительно вы-

ше у лиц, принимавших 2 г орнитина гидрохлорида, 

чем в группе плацебо (р=0,044). Было показано, что 

L-орнитин стимулирует выработку гормона роста че-

ловека, ИФР-1, ИФР-связывающего белка-3, тесто-

стерона, кортизола и инсулина [44].

В работе С.В. Оковитого и соавт. (2017) оценива-

лось влияние двух режимов применения L-орнитин-

L-аспартата (до и после тренировочных нагрузок) на 

эффективность тренировочного процесса у лабора-

торных животных. Методика оценки работоспособно-

сти — вынужденное (предельное) плавание животных 

(белые мыши) с грузом до отказа. Тренирующая на-

грузка — вес груза 10%, плавательная нагрузка 3 раза 

в неделю через день на протяжении 6 нед. Тестиру-

ющая нагрузка — груз 7,5% в конце каждой недели 

тренировок и 2 нед восстановительного периода [45].

У животных контрольной группы тренировочный 

режим вызывал тенденцию к повышению физиче-

ской работоспособности в среднем на 17%. Эффек-

Рис. 2. Влияние орнитина на уровень СТГ в плазме крови лабораторных животных (адаптировано из [41]).
Fig. 2. Influence of ornithine on CTS level in plasma of laboratory animals (adapted from [41]).

Рис. 3. Влияние 10-дневного курсового приема орнитина (0,7%) в составе высокобелкового пищевого рациона на синтез белка в тка-
нях лабораторных животных (адаптировано из [41]).
Fig. 3. Influence of 10-day course intake of ornithine (0,7%) in high-protein food diet on protein synthesis in tissues of laboratory animals 
(adapted according to [41]).
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тивность тренировочного процесса была низкой — 

2,9 отн.ед. В группе животных, получавших орнитина 

аспартат (2 г/кг) за 30 мин до тренировки, к 4-й не-

деле исследуемый показатель увеличился в 1,32 раза 

по отношению к исходному и в 1,25 раза по отноше-

нию к соответствующему показателю контрольной 

группы (p>0,05). К 6-й неделе тренировочного пе-

риода уровень работоспособности животных под-

нялся до 144% от исходного уровня. Эффективность 

тренировки составила 7,3 отн.ед. В модели трениро-

вочного процесса с введением препарата сразу по-

сле завершения нагрузки отмечались более высокий 

рост показателя работоспособности к концу трени-

ровочного периода (+54%) и более высокая эффек-

тивность тренировок (9 отн.ед) [45].

Обращает на себя внимание тот факт, что более 

выраженное последействие тренировки сохраняется 

именно для животных, которым орнитина аспартат 

вводился после тренирующих нагрузок. Это может 

быть связано с тем, что в случае его введения после 

тренировок он преимущественно ускорял восстанов-

ление физической работоспособности и, таким обра-

зом, способствовал более быстрой физиологической 

адаптации, которая сохранилась длительнее. Возмож-

но также, что при применении орнитина аспартата 

после тренировки он может выступать в роли пла-

стического агента, а в группе, получавшей препарат 

до тренировки, — преимущественно как гипоаммо-

ниемический.

Отмеченные эффекты орнитина аспартата могут 

быть обусловлены различными механизмами. Так, 

установлено, что применение орнитина аспартата 

при гипераммониемии сопровождается синхронным 

повышением в плазме крови некоторых аминокис-

лот (глутамат, ГАМК, таурин, аланин), в том числе 

аминокислот с разветвленной цепью (лейцин, изо-

лейцин, валин). Плазменные концентрации глута-

мина при использовании препарата увеличивались 

в 2 раза, параллельно повышению синтеза мышеч-

ного глутамина. Такое возрастание уровня глутама-

та после применения орнитина аспартата обеспечи-

вает субстратом глутаминсинтетазу, ответственную 

за реализацию основного механизма удаления амми-

ака. Прямое измерение активности глутаминсинте-

тазы показало ее двукратное увеличение после вве-

дения этого средства [46].

Пластический эффект, проявляющийся фор-

мированием более выраженного структурного сле-

да адаптации к физическим нагрузкам, может быть 

связан с повышением под влиянием орнитина аспар-

тата уровня СТГ в крови.

Близкие результаты были получены в работе 

П.В. Ро дич кина и соавт. (2019) [47]. В проведенном кон-

тролируемом исследовании приняли участие 30 спорт-

сменов разного пола, возраста, спортивной направ-

ленности, квалификации и стажа. Все спортсмены 

проходили силовые тренировки с мощностью 60—

80% от максимума в анаэробном режиме, позволя-

ющие в наибольшей степени задействовать мышеч-

ные волокна типа IIB и типа IIA (или быстрые и про-

межуточные), активно вовлекающиеся в процессы 

мио фибриллярной гипертрофии. Участники иссле-

дования были рандомизированы на две равные груп-

пы, одна из которых получала L-орнитин-L-аспартат 

(Гепа-Мерц) по 6,0 до и после тренировки, а вторая 

служила контролем. Частота тренировок у спортсме-

нов составляла 4,8±0,2 раза в неделю в течение 3 нед. 

У всех испытуемых исходно и по окончании трениро-

вок проводили антропометрические измерения, на-

грузочные и функциональные пробы, а также опре-

деляли уровни СТГ и ИФР-1.

В результате было установлено, что наиболее чув-

ствительным к условиям исследования показателем 

в недифференцированной группе спортсменов явля-

ется комплексный силовой показатель (КСП), рав-

ный сумме тестируемых силовых элементов (сгиба-

ние и разгибание рук в упоре лежа, подтягивания, 

приседания), выполняемых в быстром темпе. Он яв-

ляется интегральной характеристикой силовой под-

готовленности спортсменов. В контрольной груп-

пе КСП в ходе тренировок существенно возрастал 

(+11%; с 115,0±7,0 до 127,3±7,2, р=0,0005). Это был 

единственный показатель, по которому было отмече-

но достоверное изменение после цикла тренировок.

В группе пациентов, получавших L-орнитин-L-ас-

пар тат, эффект развивался через 2 нед курсового при-

менения и характеризовался статистически значимым 

приростом комплексного силового показателя, кото-

рый качественно сохранялся к 3-й неделе. При ана-

лизе динамики показателя КСП в зависимости от ис-

ходного уровня силовой подготовленности было уста-

новлено, что наиболее отчетливо и статистически 

значимо L-орнитин-L-аспартат влиял на эффектив-

ность тренировочного процесса в группе спортсме-

нов со средним уровнем исходного КСП: в 1-ю неде-

лю прирост составил 15%, (р=0,03), во 2-ю неделю — 

19% (р=0,02), в 3-ю неделю — 17% (р=0,05).

В этом исследовании курсовое применение L-ор-

ни тина-L-аспартата не сопровождалось статистиче-

ски значимым изменением в крови уровня ИФР-1, 

а повышение СТГ достигло только уровня тенденции. 

Это могло быть обусловлено тем, что в большинстве 

исследований, продемонстрировавших увеличение 

этих гормонов на фоне L-орнитина, кровь забира-

ли непосредственно после нагрузки, в то время как 

в описываемом исследовании это происходило спу-

стя несколько часов. Кроме того, этот факт свиде-

тельствует о том, что применение препарата доста-

точно безопасно, так как повышение концентрации 

СТГ и ИФР-1 в крови на фоне препарата происхо-

дит только при физической нагрузке и быстро при-

ходит к исходному уровню после ее прекращения. 

Также курсовое применение препарата не приводило 

к сдвигам гемодинамики и вегетативной регуляции.
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Одним из эргогенных компонентов, обеспечи-

вающих повышение физической работоспособно-

сти спортсменов, является комплекс аминокислот 

с разветвленной цепью (лейцин, изолейцин, валин) 

(BCAA). Известно, что даже однократное поступле-

ние этих аминокислот в оптимальном соотношении 

(2:1:1) стимулирует синтез протеинов и ресинтез гли-

когена, отдаляет начало формирования выраженно-

го утомления, помогает поддерживать необходимый 

уровень психических функций при длительных аэ-

робных психических нагрузках, снижает риск разви-

тия состояний переутомления и перетренированно-

сти [48]. Однако ряд исследований показал, что прием 

BCAA и длительные тренировки сами по себе могут 

увеличивать уровень циркулирующего и захватыва-

емого мозгом аммиака [15]. Выявлено, что увеличе-

ние аммиака плазмы в процессе физической нагруз-

ки значительно выше у спортсменов, применявших 

BCAA, чем в группе с добавлением тирозина или пла-

цебо [49]. Повышенная концентрация аммиака явля-

ется результатом как увеличенного катаболизма ами-

нокислот, так и дезаминирования пуриновых нукле-

отидов в пределах работающих мышц [50, 51].

Поскольку в большинстве эксперименталь-

ных исследований наибольший эффект в снижении 

уровня аммиака был достигнут за счет применения 

L-орнитина-L-аспартата, то, очевидно, прием внутрь 

BCAA вместе с орнитина аспартатом может дополни-

тельно снизить накопление и церебральную абсорб-

цию аммиака и вследствие этого отсрочить наступле-

ние признаков утомления [40].

Для некоторых видов спорта (тяжелая атлети-

ка, бодибилдинг, пауэрлифтинг, метание молота, 

толкание ядра, единоборства в тяжелых весовых 

категориях и подобных им) для достижения нуж-

ного спортивного результата, связанного с ростом 

мышечной массы, типичным является употребле-

ние спортсменами избыточного белкового питания. 

Однако суточное потребление 60 г белка и более со-

провождается достоверным повышением уровня 

аммиака в крови с пиком через 2 ч. Нейтрализация 

избыточно образующегося при этом аммиака тре-

бует также дополнительного приема L-орнитина-

L-аспартата [52].

Заключение
Представленные в обзоре данные свидетельству-

ют, что L-орнитина-L-аспартат является эффектив-

ным регулятором процессов утомления и восстанов-

ления организма спортсменов после истощающих 

физических нагрузок. Препарат проявляет способ-

ность снижать выраженность аммиак-индуцирован-

ных проявлений утомления и повреждения скелетных 

мышц. При этом существенно повышается эффек-

тивность различных механизмов утилизации амми-

ака как в реакциях амидирования, так и в процессе 

синтеза мочевины. Для процессов постнагрузочного 

восстановления важным является способность орни-

тина аспартата индуцировать формирование струк-

турного следа адаптации и фазы суперкомпенсации 

тренировочного процесса. Этот эффект частично мо-

жет быть опосредован повышением уровня СТГ, со-

матомединов, инсулина и других ростовых факторов, 

а также повышать активность РНК-трансляций в син-

тезе короткоживущих регуляторных белков.

Орнитина аспартат способен оптимизировать 

действие аминокислот с разветвленной цепью (лей-

цина, изолейцина, валина) и L-аргинина в энерге-

тическом и пластическом обмене скелетных мышц, 

оказывать профилактическое действие в отношении 

транзиторной гипераммониемии при высокобелко-

вом рационе питания спортсменов.
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