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одной из причин бесплодия и невынашивания 
беременности. 

2. Наиболее частыми морфологическими про-
явлениями (морфологическими маркерами) хро-
нического эндометрита являются: диффузная 
круглоклеточная инфильтрация (93 %) и скле-
роз стромы (87 %). 

3. Хронический эндометрит сопровождает-
ся различными патологическими изменениями 
эндометрия: гиперплазия, полипы, гипоплазия, 
обратное развитие при нарушенном отторжении.
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Об учАстии АРгиНАзы пЕчЕНи и клЕтОк купфЕРА 
В РЕгуляции дЕтОксикАциОННОй фуНкции пЕчЕНи 

и тЕМпЕРАтуРы тЕлА пРи хРОНичЕскОй 
этАНОлОВОй иНтОксикАции
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Современная медицина стоит перед проблемой неуклонного роста алкогольной пато-
логии. А как известно, заболеваемость и смертность при регулярном употреблении алко-
гольных напитков связана с токсическим воздействием этанола на важнейшие органы 
человека и, в первую очередь, печень.

Целью исследования было выяснение значимости аргиназы печени и клеток Купфера 
в регуляции детоксикационной функции печени и температуры тела при хронической 
этаноловой интоксикации. 

В опытах на крысах с использованием современных физиологических, биохимических 
методов исследования и фармакологического подхода было установлено, что хроническая 
этаноловая интоксикация приводит к снижению температуры тела, активности арги-
назы печени и повышению уровня «средних молекул» в плазме, степени токсичности 
крови, активности аланинаминотрансферразы и аспартатаминотрансферразы, так и про-
должительности наркотического сна. Депрессия клеток Купфера гадолиния хлоридом 
ослабляет токсический эффект этанола на печень, а также развитие характерных 
изменений активности аргиназы печени, процессов детоксикации и температуры тела 
у крыс с хронической этаноловой интоксикацией.

Ключевые слова: хроническая алкогольная интоксикация, температура тела, арги-
наза печени, клетки Купфера.

f. I. Vismont, V. V. lobanova

to the pArtIcIpAtIon of lIVer ArgInAse 
AnD Kupffer cells In lIVer DetoxIcAtIon 
functIon AnD boDy temperAture In rAts 
wIth chronIc ethAnol IntoxIcAtIon

Alcohol pathology and liver pathology induced by ethanol in particular are one is the most 
importent problems of modern medicine. It’s known that the high morbidity and mortality rate 
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Современная медицина стоит перед проб- 
лемой неуклонного роста алкогольной 

патологии, патологии, приводящей к сокраще-
нию продолжительности жизни и отрицательно 
сказывающейся на состоянии здоровья. 

Как известно, заболеваемость и смертность 
при регулярном потреблении алкогольных напит-
ков связана с токсическим воздействием эта-
нола на важнейшие органы человека и в пер-
вую очередь, печень [1], а гепатоциты и клетки 
Купфера (КК) играют важную роль в процессах 
детоксикации [2]. 

К настоящему времени накопилось доста-
точное количество фактов, свидетельствующих 
о значении КК и аргиназы печени в процессах 
жизнедеятельности в норме и при патологии. 
Выявлено, что активность аргиназы печени сни-
жается при остром токсическом ее поражении 
[9], а также при острой алкогольной интоксика-
ции [3]. Учитывая, что активность аргиназы пече-
ни лимитирует доступность L-аргинина для инду-
цибельной NO-синтетазы [8], были основания 
полагать, что ее активность будет сказываться 
на синтезе монооксида азота (NO), который 
играет важную роль в механизмах детоксика-
ции и терморегуляции [4, 6]. Однако исследова-
ния с целью выяснения роли аргиназы печени 
и клеток Купфера (КК) в механизмах детокси- 
кации и терморегуляции при хронической алко-
голизации не проводились. 

Целью работы было выяснение роли арги-
назы печени и клеток Купфера в регуляции де-
токсикационной функции печени и температу-
ры тела при хронической этаноловой интокси-
кации.  

Материалы и методы. Опыты выполнены 
на 108 взрослых ненаркотизированных белых 
крысах-самцах массой 180–220 г. Опыты про-
водили в строго определенное время (8–12 ча-
сов утра).

Модель хронической алкогольной интоксика-
ции воспроизводили на крысах путем ежеднев-
ного интрагастрального введения животным 
30 %-ного раствора этанола (из расчета 3,5 г 
92 %-ного этанола на кг массы тела животного) 
в течение 60 дней. Селективную депрессию КК 
вызывали у животных внутрибрюшинным вве-
дением водного раствора гадолиния хлорида 
(GdCl

3
) в дозе 10 мг/кг [10]. Активность арги- 

назы в печени определяли спектрофотометри-
чески [7].

О детоксикационной функции печени, степе-
ни эндогенной интоксикации судили по продол-
жительности наркотического сна (ПНС), степени 
токсичности крови (СТК) и содержанию в плазме 
крови «средних молекул» (СМ). ПНС (гексенал 
100 мг/кг, внутрибрюшинно) оценивали по време-
ни нахождения животных в положении на боку 
(Парк Д. В., 1973). Определение содержания в кро- 
ви СМ проводили методом кислотно-этанольного 
осаждения, разработанным В. М. Моиным с соавт. 
(1989), СТК способом, предложенным О. А. Радь- 
ковой с соавт. (1985). О тяжести повреждения 
печени судили по активности в плазме крови 
аланинаминотрансферазы (АлАТ) и аспартата-
минотрансферазы (АсАТ). Определение актив-
ности АлАТ и АсАТ в плазме крови проводили 
колориметрически динитрофенилгидразиновым 
методом. 

Все полученные цифровые данные обрабо-
таны общепринятыми методами параметри- 
ческой статистики. Достоверность различий 
между двумя группами показателей оценива-
ли по t-критерию Стъюдента для независимых 
выборок. Все данные представлены в виде 
среднего арифметического и ошибки средне- 
го арифметического ( xХ S± ). Результаты счита-
ли статистически значимыми при значениях 
р < 0,05. Статистическую обработку данных 
и построение диаграмм выполняли на персо-

caused by regular use of alcoholic beverages is associated with toxic effects of ethanol on the most 
important human organs, primarily liver. 

The aim of investigation was determination the liver arginase activity and Kupffer cells im-
portance in liver detoxication function and body temperature regulation in rats with chronic 
ethanol intoxication.

In experiments on rats it was istablished, that chronic ethanol intoxication is accompanied 
by decrease in body temperature, liver arginase activity and increase of the level of «middle mole-
cules» in plasma, and the extent of blood toxicity, the activity of plasma alanineaminotransferase 
and aspartate- aminotransferase, as well as the duration of narcotic sleep. Inhibition of the Kupffer 
cells activity by gadolinium chloride reduces toxic effect of ethanol on the liver, as well as the de-
velopment of typical changes in the liver arginase activity, processes of detoxification and body 
temperature in rats with chronic ethanol intoxication.

Key words: chronic ethanol intoxication, body temperature, liver arginase, Kupffer cells.
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нальном компьютере с помощью прикладной 
программы «Excel».

Результаты и обсуждение. В опытах на кры-
сах установлено, что ежедневное интрагастраль-
ное введение животным водного раствора этано-
ла в течение 60 дней приводит к выраженным 
изменениям температуры тела, детоксикации, 
активности аргиназы печени и трансаминаз 
плазмы крови. Ректальная температура снижа-
лась (через 60 дней от начала эксперимента) 
на 1,1 ± 0,14 °С (р < 0,05, n = 20). 

Опыты показали, что длительное интрагаст- 
ральное введение этанола приводит к угнете-
нию детоксикационной функции печени, что про-
являлось повышением СТК на 57,8 % (p < 0,05, 
n = 10), уровня СМ в плазме крови на 38,5 % 
(p < 0,05, n = 10) и увеличением ПНС на 24,5 % 
(p < 0,05, n = 7). Содержание СМ в плазме кро-
ви, СТК и ПНС в контроле (ежедневное интрага-
стральное введение физ. раствора в течение 
двух месяцев, n = 10) составили соответственно 
0,69 ± 0,012 г/л, 1,3 ± 0,11 ед. и 27,8 ± 3,22 мин. 
Активность аргиназы печени в этих условиях сни-
жалась на 54,7 % (p < 0,05, n = 8) и составляла 
2,5 ± 0,27 мкМоль мочевины/г сырой ткани·час. 
Уровень АлАТ и АсАТ, важнейших показателей 
тяжести повреждения печени, в плазме крови 
алкоголизированных животных (n = 8) повы-
шался по сравнению с контрольными на 572,1 % 
(р < 0,05) и 190,5 % (р < 0,05) соответственно.

В опытах на алкоголизированных крысах 
было установлено, что угнетение КК GdCl

3 
ослаб- 

ляет развитие характерных изменений актив-
ности аргиназы, детоксикационной функции пе-
чени и температуры тела на действие этанола. 
Так, температура тела у крыс, которым предва-
рительно, за 12 часов до интрагастрального 
введения этанола, внутрибрюшинно вводили 
1,0 мл физ. раствора (1 раз в неделю в течение 
60 дней) по сравнению с контрольными живот-
ными (введение физ. раствора интрагастрально 
и внутрибрюшинно) понижалась на 1,0 °С (р < 0,05, 
n = 10), а в опыте, у животных, которым до алко-
голизации предварительно внутрибрюшинно 
вводили GdCl

3
 (10 мг/кг), снижалась на 0,5 °С 

(р < 0,05, n = 20). Выявлено, что у алкоголизи-
рованных животных в условиях депрессии КК 
значения основных показателей печеночной 
детоксикации (уровень – СМ в плазме крови, 
степень её токсичности), были меньше по срав-
нению с контрольными (физ. раствор внутри-
брюшинно 1 раз в неделю в течение 60 дней 
и этанол интрагастрально ежедневно в течение 

2 месяцев) на 25,2 % (р < 0,05, n = 9) и 28,5 % 
(р < 0,05, n = 9) соответственно. ПНС у крыс 
в этих условиях уменьшалась по сравнению 
контролем на 27,1 % (р < 0,05, n = 9). Содержа-
ние СМ в плазме крови, СТК и ПНС у крыс (n = 7) 
в контроле (этанол интрагастрально ежедневно 
и физ. раствор внутрибрюшинно 1 раз в неделю 
в течение 60 дней) составили 1,13 ± 0,029 г/л, 
2,8 ± 0,32 ед. и 35,4 ± 3,68 мин. соответственно.

Опыты показали, что хроническая алкоголь-
ная интоксикация у крыс в условиях депрессии 
КК, сопровождается менее значимым повыше-
нием уровня АлАТ и АсАТ в плазме крови. Актив-
ность АлАТ и АсАТ в плазме крови у опытных 
животных по сравнению с контрольными была 
ниже на 65,5 % (р < 0,05, n = 9) и 42,3 % 
(р < 0,05, n = 9) соответственно и составляли 
1,21 ± 0,05 мккат/л и 1,07 ± 0,10 мккат/л.

Установлено, что ежедневное внутрибрю-
шинное введение в течение 2-х недель крысам 
ингибитора аргиназы Nω-гидрокси-нор-L-аргинина 
(nor-NOHA) фирмы BAChEM (Германия) в дозе 
10 мг/кг [5] статистически значимо не сказы- 
валось на температуре тела и приводило к сни-
жению активности аргиназы печени на 70,8 % 
(р < 0,05, n = 7). Выявлено, что в условиях де-
прессии аргиназы печени nor-NOHA действие 
этанола сопровождается менее значимым угне-
тением детоксикационной функции печени и сни-
жением температуры тела. Температура тела 
у крыс, подвергшихся хронической этаноловой 
интоксикации снижалась на 1,2 ± 0,16 (р < 0,01, 
n = 20), а в условиях действия nor-NOHA 
на 0,5 ± 0,07 °С (р < 0,05, n = 8). Содержание ДК 
и МДА в крови у крыс с хронической алкоголь-
ной интоксикацией (n = 8) получавших nor-NOHA, 
по сравнению с уровнем в контрольной группе 
животных (алкоголизация и внутрибрюшинное 
введение физ. раствора) были ниже на 35,1 % 
(р < 0,05) и 29,8 % (р < 0,05) соответственно.

Таким образом, хроническая этаноловая 
интоксикация у крыс сопровождается сниже- 
нием температуры тела, активности аргиназы 
печени, увеличением ПНС и повышением уров-
ня СМ, СТК, а также активности АлАТ и АсАТ 
в плазме крови. В изменениях детоксикацион-
ной функции печени и температуры тела, индуци-
рованных хронической интоксикацией этанолом, 
участвуют аргиназа печени и клетки Купфера. 
Действие в организме как ингибитора КК GdCl

3
, 

так и ингибитора аргиназы nor-NOHA ослабляет 
развитие характерных изменений температуры 
тела, активности аргиназы печени и ее детокси-
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кационной функции при хронической алкоголь-
ной интоксикации. В условиях как депрессии кле-
ток Купфера гадолиния хлоридом, так и аргиназы 
печени nor-NOHA ослабляется токсическое дей-
ствие этанола на печень и хроническая алко-
гольная интоксикация в этих условиях сопро- 
вождается менее выраженными изменениями 
активности АлАТ, АсАТ в крови и температуры 
тела у крыс.
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сРАВНитЕльНый АНАлиз пАРАМЕтРОВ 
диффЕРЕНциАльНых тЕРМОгРАММ 

пОпуляций e. colI, s. Aureus, 
p. AerugInosA, c. AlbIcAns с пОзиции 

ускОРЕННОгО их ОбНАРужЕНия 
и диффЕРЕНциАции

УО «Белорусский государственный медицинский университет»

Сравнительный анализ параметров дифференциальных термограмм интактных попу-
ляций E. coli, S. aureus, P. aeruginosa и C. albicans, полученных в питательных средах 
ТСБ и пятипроцентный раствор глюкозы, показывает, что данные популяции возможно 
статистически достоверно обнаружить и дифференцировать по выборочной совокупнос- 
ти значений термограмм в течение 3400 секунд по экзотермическому и эндотермическо-
му характеру поведения. 

Из полученных нами последних результатов следует, что для ускоренного обнаруже-
ния и дифференциации вида интактных микроорганизмов оптимальным условием являет-
ся использование пятипроцентного раствора глюкозы при температуре 37 °С, при котором 
достигается высокая вероятность достоверного обнаружения и дифференциации всех 
видов исследуемых в данной работе популяций. 

Ключевые слова: дифференциальные термограммы; популяции E. coli, S. aureus, 
P. aeruginosa, С. albicans; обнаружение и дифференция видов; ТСБ; 5 % раствор глюкозы.


