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Заключение. В результате изучения микроструктуры рельефных образований слизистой оболочки 
12-перстной кишки человека установлено следующее:

1. Круговые складки и кишечные ворсинки 12-перстной кишки обладают выраженным внешним по-
лиморфизмом, что способствует оптимизации всасывательной функции слизистой оболочки.

2. Медиальная стенка нисходящей части 12-перстной кишки и строма поджелудочной железы благо-
даря наличию общей соединительно-тканно-гладкомышечной сети формируют единый морфологический 
комплекс, обеспечивающий эффективное функционирование образующих его органов.

3. Большой и малый сосочки 12-перстной кишки имеют однотипное строение и представляют собой 
соединительно-тканно-гладкомышечные образования, способные к секреции благодаря наличию альвео-
лярных желез.

4. Сходство строения стенок фатерова сосочка и терминальных отделов общего желчного прото-
ка и протока поджелудочной железы, а также участие мышечных оболочек 12-перстной кишки и обоих 
протоков в формировании мышечной оболочки фатерова сосочка способствуют синхронизации выпол-
няемых им функций.

Литература
1. Бредихин, C. B. Варианты строения малого дуоденального сосочка и его кровоснабжение / C. B. Бредихин, 

А. А. Сотников, Е. Ю. Бредихина // Вiсник Вiнницького нацiонального медичного унiверситету. — 2010. — № 14 
(1). — С. 25–28.

2. Быков, В. Л. Частная гистология человека (краткий обзорный курс) / В. Л. Быков. — 2-е. изд. — СПб. : СО-
ТИС, 1997. — 300 с.

3. Волкова, О. В. Эмбриогенез и возрастная гистология внутренних органов человека / О. В. Волкова, М. И. Пе-
карский. — М. : Медицина, 1976. — 415 с.

4. Едемский, А. И. Анатомо-стереологическая характеристика слизистой оболочки большого сосочка двенад-
цатиперстной кишки / А. И. Едемский, А. В. Свищев // Арх. анатомии, гистологии и эмбриологии. — 1986. — Т. ХС, 
№ 3. — С. 61–66.

5. Коваленко, В. В. Использование метода компьютерной анимационной визуализации при гистологическом 
исследовании двенадцатиперстной кишки новорожденных / В. В. Коваленко // Проблемы здоровья и экологии. — 
2016. — № 1 (44). — С. 99–103.

6. Коваленко, В. В. Развитие рельефных образований слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки человека 
в эмбриогенезе / В. В. Коваленко, С. Д. Денисов // Мед. новости. — 2016. — № 5. — С. 68–73.

7. Луцевич, Э. В. Руководство по гастроинтестинальной эндоскопии / Э. В. Луцевич, В. Г. Остапенко, И. Н. Бе-
лов. — Минск : Выш. шк., 1990. — 303 с.

8. Маев, И. В. Болезни двенадцатиперстной кишки / И. В. Маев, A. A. Самсонов. — М.: «МЕДпресс-информ», 
2005. — 512 с.

Поступила 10.07.2018

ОБ УЧАСТИИ АРГИНАЗЫ ПЕЧЕНИ И КЛЕТОК КУПФЕРА В ПРОЦЕССАХ ДЕТОКСИКАЦИИ 
И ФОРМИРОВАНИИ ТИРЕОИДНОГО СТАТУСА У КРЫС ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ ЭТАНОЛОВОЙ 

ИНТОКСИКАЦИИ
Лобанова В. В., Висмонт Ф. И. 

Учреждение образования «Белорусский государственный медицинский университет», г. Минск, Республика Беларусь

Реферат. Современная медицина стоит перед проблемой неуклонного роста алкогольной патологии. 
Как известно, заболеваемость и смертность при регулярном употреблении алкогольных напитков связана 
с токсическим воздействием этанола на важнейшие органы человека и в первую очередь, печень. 

В опытах на крысах установлено, что действие в организме животных как ингибитора клеток Купфе-
ра (далее — КК) гадолиния хлорида, так и блокатора NO-синтазы метилового эфира NG-нитро-L-аргинина 
ослабляет, а ингибитора аргиназы Nω-гидрокси-нор-L-аргинина усугубляет развитие характерных измене-
ний детоксикационной функции печени, уровня трийодтиронина в крови и температуры тела при хрони-
ческой этаноловой интоксикации. 
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Введение. Современная медицина стоит перед проблемой неуклонного роста алкогольной патоло-
гии, патологии, приводящей к сокращению продолжительности жизни и отрицательно сказывающейся на 
состоянии здоровья. 
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Как известно, заболеваемость и смертность при регулярном потреблении алкогольных напитков свя-
заны с токсическим воздействием этанола  на важнейшие органы человека и в первую очередь, печень [1], 
а гепатоциты и клетки Купфера играют важную роль в процессах детоксикации [2].  

К настоящему времени накопилось достаточное количество фактов, свидетельствующих о значении 
КК и аргиназы печени в процессах жизнедеятельности в норме и при патологии [2, 3]. Степень выра-
женности цитолитического синдрома, как показано рядом авторов, напрямую связана с реактивностью 
КК. Показана значимость КК в оксидативном стрессе, и особенно в избыточной продукции различных 
активных цитотоксических веществ, в частности монооксида азота (NO) [4]. Известно, что печень играет 
значимую роль в процессах детоксикации и терморегуляции, а также метаболизме гормонов щитовидной 
железы, обеспечивая регуляцию их обмена и поддержание оптимальной концентрации в крови. Учитывая, 
что активность аргиназы печени лимитирует доступность L-аргинина для индуцибельной NO-синтазы, 
есть основания полагать, что ее активность будет сказываться на синтезе NO, который играет важную роль 
в механизмах детоксикации, процессах дейодирования йодсодержащих гормонов и терморегуляции. Одна-
ко исследования с целью выяснения значимости аргиназы печени и клеток Купфера в процессах детоксика-
ции и формировании тиреоидного статуса у крыс при хронической алкоголизации не проводились. 

Цель работы — выяснение значимости аргиназы печени и клеток Купфера в процессах детоксика-
ции и формировании тиреоидного статуса у крыс при хронической этаноловой интоксикации.    

Материалы и методы. Опыты выполнены на взрослых ненаркотизированных белых крысах-самцах 
массой 180–220 г. Опыты проводили в строго определенное время (8–12 ч утра). Рацион крыс состоял из 
комбикорма КК-92/ПХЧ-5, количество которого определялось Нормами кормления лабораторных живот-
ных. Питьевой режим соответствовал принципу ad libitum.

В связи с тем, что в литературе имеются данные о том, что у животных в течение суток происходят 
значительные колебания уровня ряда гормонов и биогенных аминов в крови, которые сопровождаются 
изменениями в энергетическом и пластическом обмене, опыты проводили в строго определенное время 
(8–12 ч утра).

Модель хронической этаноловой интоксикации воспроизводили на крысах путем ежедневного ин-
трагастрального введения животным 30 %-го раствора этанола (из расчета 3,5 г 92 %-го этанола на кг мас-
сы тела животного) в течение 60 дней. Селективную депрессию КК вызывали у животных внутрибрюшин-
ным введением водного раствора гадолиния хлорида (GdCl3) в дозе 10 мг/кг. Активность аргиназы в печени 
определяли спектрофотометрически [5]. Продукцию NO оценивали по суммарному уровню в плазме крови 
нитратов/нитритов (NO3–/NO2–) [6]. О детоксикационной функции печени, степени эндогенной интоксика-
ции судили по продолжительности наркотического сна (ПНС), степени токсичности крови (СТК) и содер-
жанию в плазме крови «средних молекул» (СМ). ПНС (гексенал 100 мг/кг, внутрибрюшинно) оценивали по 
времени нахождения животных в положении на боку (Парк Д. В., 1973). Определение содержания в крови 
СМ проводили методом кислотно-этанольного осаждения, разработанным В. М. Моиным с соавт. (1987), 
СТК-способом, предложенным О. А. Радьковой с соавт. (1985). О тяжести повреждения печени судили по 
активности в плазме крови аланинаминотрансферазы (АлАТ) и аспартатаминотрансферазы (АсАТ). Опре-
деление активности АлАТ и АсАТ в плазме крови проводили колориметрически динитрофенилгидразино-
вым методом. 

Экспериментальный гипотиреоз воспроизводили с помощью тиреостатика мерказолила (НПО «Ук-
рмедпрепараты», Украина), который в дозе 25,0 мг/кг на 1 %-м крахмальном растворе вводили крысам ин-
трагастрально ежедневно в течение 20 дней. Для создания модели гипертиреоза использовали синтетиче-
ский препарат трийодтиронина гидрохлорид (Liothyronin, «Berlin Chemie», Германия), который на 1 %-м 
крахмальном растворе вводили животным интрагастрально ежедневно в течение 20 дней в дозе 30,0 мкг/кг. 

С целью выяснения значимости аргиназы печени и NO в процессах детоксикации, формировании 
тиреоидного статуса и регуляции температуры тела использовали ингибитор аргиназы Nω-гидрокси-нор-
L-аргинин (nor-NOHA) фирмы BAChEM (Германия), а также L-валин (Carl Roth GmbH+Co.KG, Германия) 
и неселективный ингибитор  NO-синтазы — метиловый эфир NG-нитро-L-аргинина (L-NAME) фирмы 
ACROS ORGANICS (США) [7]. Nor-NOHA в дозе 10,0 мг/кг вводили крысам внутрибрюшинно ежедневно 
в течение недели, а L-валин (100,0 мг/кг) за 30 мин до начала опыта, крысам — внутрибрюшинно, а кроли-
кам — внутривенно. L-NAME (25,0 мг/кг) вводили однократно: кроликам — внутривенно, крысам — вну-
трибрюшинно. Ректальную температуру измеряли электротермометром ТПЭМ-1. 

Взятие для исследований крови и ткани печени у животных проводилось за возможно минимальное 
время после декапитации. Декапитацию производили через 1 ч после последнего введения этанола (опыт) 
или физиологического раствора (контроль). 

Все эксперименты выполнены в соответствии с этическими нормами обращения с лабораторными 
животными, требованиями Директивы Европейского этического комитета 86/609/ЕЕС от 24.11.1986 и «Ев-
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ропейской конвенцией по защите позвоночных животных, используемых в экспериментах и иных научных 
целях» от 18.03.1986 и ТКП 125-2008 «Надлежащая лабораторная практика», утвержденным постановле-
нием Министерства здравоохранения Республики Беларусь № 56 от 28.03.2008.

Полученные данные обработаны статистически с использованием пакетов прикладного программ-
ного обеспечения «Statistica 8.0», MS Office 2000, MS Excell 2000, «Graph Pad Prism4». Анализ различий 
между двумя независимыми группами по количественным показателям, распределение которых статисти-
чески значимо не отличалось от нормального, проводили с использованием t-критерия Стьюдента в мо-
дификации Уэлча (Welch’s test). Данные для количественных показателей представлены в виде среднего 
арифметического и стандартной ошибки среднего ( ±X Sx), для качественных показателей в виде процен-
тов. Различия между экспериментальными группами считались достоверными при р<0,05.

Результаты и их обсуждение. В опытах на крысах установлено, что ежедневное интрагастральное 
введение животным 30 %-го водного раствора этанола в течение 60 дней приводит к выраженным изме-
нениям температуры тела, детоксикации, активности аргиназы печени, уровня три- и тетрайодтиронина, 
NO3–/NO2– и активности трансаминаз в плазме крови. 

Опыты показали, что длительное интрагастральное введение этанола приводит к  угнетению деток-
сикационной функции печени, что проявлялось 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 крови, СТК и ПНС в контроле (ежедневное интрагастральное введение физраствора в течение 
2 мес., n = 10) составил соответственно 0,69±0,012 г/л, 1,3±0,11 ед. и 27,8±3,22 мин. Активность аргина-
зы печени в этих условиях снижалась на 54,7 % (p<0,05, n = 8) и составляла 2,5±0,27 мкмоль мочевины/г 
сырой ткани·ч. Активность АлАТ и АсАТ, важнейших показателей тяжести поражения печени, в крови 
у алкоголизированных животных по сравнению с соответствующим контролем повышалась на 488,5 % 
(р<0,05, n = 8) и 196,3 % (р<0,05, n = 8) и составляла 2,71±0,13 и 1,77±0,16 мккат/л соответственно. Ин-
трагастральное введение этанола через 60 дней алкоголизации приводило у крыс (n = 8) к повышению 
в плазме крови уровня NO3–/NO2– (конечных продуктов деградации NO) на 79,1 % (р<0,01), который со-
ставлял 11,02±1,34 мкмоль/л. Ректальная температура снижалась (через 60 дней от начала эксперимента) 
на 1,1±0,14 ºС (р<0,05, n = 20).

Установлено, что хроническая алкоголизация у крыс сопровождается изменениями уровня йодсо-
держащих гормонов щитовидной железы в плазме крови (таблица). 

Таблица — Изменение уровня три- и тетрайодтиронина в плазме крови и температуры тела у крыс 
в условиях хронической этаноловой интоксикации ( ±X Sx)

Группа животных Т3, нмоль/л Т4, нмоль/л Температура тела, °С

Контроль (К)
(интактные животные)

1,6±0,12
(n = 8)

55,2±3,14
(n = 8)

37,2±0,08
(n = 12)

Контроль (К1)
(физраствор интрагастрально 
ежедневно, 60 дней)

3,7±0,71
(n = 7)

73,1±11,44
(n = 7)

37,4±0,11
(n = 10)

Опыт (О)
(этанол интрагастрально ежедневно, 
60 дней)

0,6±0,12*

(n = 8)
56,1±5,95

(n = 8)
36,2±0,14*

(n = 24)

* — изменения достоверны по отношению к К1 (p<0,05).
Примечание — n — число животных.

Так в результате длительного (60 дней) ежедневного интрагастрального введения 30 %-го раствора 
этанола у животных отмечалось снижение в плазме крови уровня трийодтиронина (Т3) на 62,6 % (р<0,05, 
n = 7), в то время как концентрация тетрайодтиронина (Т4) достоверно не изменялась по сравнению 
с контролем (ежедневное интрагастральное введение физраствора в течение 60 дней). Содержание Т3 и Т4 
в плазме крови животных контрольной группы (n =7) составило 3,7±0,7 и 73,1±11,44 нмоль/л соответственно.

В опытах на алкоголизированных крысах было установлено, что угнетение КК GdCl3 ослабля-
ет развитие характерных изменений активности аргиназы, детоксикационной функции печени, а также 
температуры тела на действие этанола. Так, температура тела у крыс, которым предварительно за 12 ч 
до интрагастрального введения этанола внутрибрюшинно вводили 1,0 мл физраствора (1 раз в неделю 
в течение 60 дней) по сравнению с контрольными животными (введение физраствора интрагастрально 
и внутрибрюшинно), понижалась на 1,0 ºС (р<0,05, n = 10), а в опыте у животных, которым до алкоголизации 
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предварительно внутрибрюшинно вводили GdCl3 (10 мг/кг), снижалась на 0,5 ºС (р<0,05, n = 20). Вы-
явлено, что у алкоголизированных животных в условиях депрессии КК значения основных показателей пе-
ченочной детоксикации (уровень СМ в плазме крови, степень ее токсичности) были меньше по сравнению 
с контрольными (физраствор внутрибрюшинно 1 раз в неделю в течение 60 дней и этанол интрагастрально 
ежедневно в течение 2 мес.) 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 с контролем на 27,1 % (р<0,05, n = 9). Содержание СМ в плазме 
крови, СТК и ПНС у крыс (n = 7) в контроле (этанол интрагастрально ежедневно и физраствор внутрибрю-
шинно 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.

Обнаружено, что действие этанола в организме животных, получавших GdCl3, сопровождается не 
только менее значительным угнетением процессов теплообмена и детоксикации, но и не столь значимым 
снижением уровня Т3 в плазме крови (рисунок). 

1 — физраствор внутрибрюшинно 1 раз в неделю + этанол интрагастрально ежедневно, 60 дней, n = 7); 
2 — GdCl3 (10 мг/кг) внутрибрюшинно 1 раз в неделю + физраствор интрагастрально ежедневно, 60 дней, n = 7); 

3 — GdCl3 (10 мг/кг) внутрибрюшинно 1 раз в неделю + этанол интрагастрально ежедневно, 60 дней, n = 8); 
* — изменения достоверны по отношению к контролю (контроль — интактные животные)

Рисунок — Изменение (% к контролю) содержания трийодтиронина (Т3) и тетрайодтиронина (Т4) в плазме 
крови крыс с хронической этаноловой интоксикацией в условиях депрессии КК GdCl3

Обнаружено, что действие этанола в организме животных, получивших GdCl3, сопровождается не 
столь значимым снижением уровня Т3 в плазме крови. Так, концентрация Т3 и Т4 в плазме крови у крыс 
с хронической алкогольной интоксикацией (внутрибрюшинное введение физраствора 1 раз в неделю 
в течение 60 дней и интрагастральное введение 30 %-го раствора этанола в течение 60 дней) составляла 
0,6±0,14 (n = 8) и 50,7±5,86 нмоль/л (n = 8), а у животных, которым за 12 ч до введения этанола 1 раз в не-
делю в течение 8 недель внутрибрюшинно вводился водный раствор GdCl3, составляла 1,0±0,13 (n = 9) 
и 51,3±4,18 нмоль/л (n = 9).

Опыты показали, что хроническая алкогольная интоксикация у крыс, которым предварительно за 
12 ч до интрагастрального введения этанола вводили один раз в неделю в течение 60 дней внутрибрю-
шинно ингибитор КК GdCl3 (10 мг/кг), сопровождается менее значимым повышением уровня АлАТ, АсАТ, 
NO3–/NO2– в плазме крови и температуры тела.

Установлено, что ежедневное внутрибрюшинное введение в течение 2 недель крысам ингибитора 
аргиназы Nω-гидрокси-нор-L-аргинина (nor-NOHA) фирмы BAChEM (Германия) в дозе 10 мг/кг статисти-
чески значимо не сказывалось на температуре тела и приводило к снижению активности аргиназы печени 
на 70,8 % (р<0,05, n = 7). Выявлено, что в условиях депрессии аргиназы печени nor-NOHA действие эта-
нола сопровождается более значимым угнетением детоксикационной функции печени, повышением уров-
ня  NO3–/NO2– в плазме, понижением температуры тела. Температура тела у крыс, подвергшихся хрониче-
ской этаноловой интоксикации, снижалась на 1,2±0,16 (р<0,01, n = 12), а в условиях действия nor-NOHA 
на 1,6±0,13 оС (р<0,05, n = 8). Содержание NO3–/NO2– в плазме крови у крыс с хронической алкогольной 
интоксикацией (n = 8), получавших nor-NOHA, по сравнению с уровнем в контрольной группе животных 
(алкоголизация и внутрибрюшинное введение физраствора, n = 8) было выше на 47,1 % (р<0,05).

Установлено, что действие этанола у крыс в условиях предварительной (за 30 мин до интрагастраль-
ного введения животным этанола в течение 60 дней) инъекции L-NAME по сравнению с контрольной груп-
пой животных ведет к менее выраженному угнетению процессов детоксикации. ПНС, уровень СМ в плаз-

%

*

*

* *
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ме крови и СТК у опытных крыс, подвергшихся хронической алкоголизации, по сравнению с животными 
контрольной группы (внутрибрюшинное введение физраствора и хроническая алкоголизация, n = 8) были 
ниже на 27,1 % (n = 9, р<0,05), 48,3 % (n = 8, р<0,05) и 24,2 % (n = 8, р<0,05) соответственно. Активность 
АлАТ и АсАТ плазмы крови у крыс, подвергшихся хронической алкоголизации в условиях действия в ор-
ганизме животных блокатора NO-синтазы, по сравнению с животными контрольной группы была ниже 
соответственно на 37,5 % (р<0,05, n = 7) и 48,8 % (р<0,05, n = 7), а содержание NO3–/NO2– — на 39,1 % 
(р<0,05, n = 7).

Выявленные особенности изменений детоксикационной функции печени, а также уровня в плазме 
крови йодсодержащих гормонов и NO3–/NO2–  при хронической алкогольной интоксикации как в условиях 
функциональной недостаточности КК, так и депрессии аргиназы печени, дали основания предположить, 
что активность аргиназы печени и КК определяют выраженность процессов детоксикации и определяют 
формирование тиреоидного статуса при хронической алкогольной интоксикации. 

По-видимому, выявленные особенности изменения детоксикационной функции печени и уровня 
йодсодержащих гормонов щитовидной железы в плазме крови у крыс при хронической алкоголизации 
в условиях депрессии КК GdCl3, могут быть обусловлены функциональным состоянием КК, активность ко-
торых, возможно, является важным звеном оптимизации тиреоидного статуса организма при этом состоянии.

Выявлено, что у гипотиреоидных крыс имеет место снижение активности аргиназы печени, тем-
пературы тела и процессов детоксикации. Так, до начала введения мерказолила ректальная температу-
ра у крыс опытной группы составляла 37,3±0,10 °С (n = 12), а через 60 дней его применения снижалась 
на 0,9 °С (р<0,05). ПНС у гипотиреоидных крыс (n = 8) увеличивалась на 29,4 % (р<0,05), а содержание 
СМ — на 18,8 % (р<0,05). СТК в этих условиях возрастала на 17,1 % (р<0,05) по сравнению с контрольной 
группой. У гипотиреоидных крыс снижалась активность аргиназы печени на 25,6 % (р<0,05, n = 7) и повы-
шался уровень валина в крови на 22,5 % (р<0,05, n = 7). 

У гипертиреоидных крыс (n = 7) имело место повышение активности аргиназы, детоксикационной 
функции печени и температуры тела. Так, ПНС сокращалась на 26,5 % (р<0,05) по отношению к контролю 
и составляла 21,4±2,65 мин, содержание в плазме крови СМ снижалось на 21,6 % (р<0,05), а СТК на 19,8 % 
(р<0,05). У крыс с экспериментальным гипертиреозом температура тела повышалась на 0,7 °С (р<0,05), 
а активность аргиназы печени — на 41,0 % (р<0,05).

Угнетение аргиназы печени L-валином устраняло повышение температуры тела на действие экзо-
генного трийодтиронина. Так, ректальная температура у гипертиреоидных крыс (n = 8), получавших через 
день в течение 20 дней за 30 мин до интрагастрального введения Т3 внутрибрюшинно L-валин (100,0 мг/кг), 
была на 0,7 ºС (р<0,05) ниже температуры тела у животных контрольной группы и составляла 37,2±0,13 °С. 

Учитывая, что как депрессия КК GdCl3, так и угнетение NO-синтазы L-NAME ослабляет гепатоток-
сическое действие этанола, а также его подавляющее влияние на процессы детоксикации и уровень йод-
содержащих гормонов в крови, есть основания полагать, что продукция КК NO в условиях хронической 
алкоголизации имеет значение в патогенезе хронической алкогольной интоксикации.

Заключение. Хроническая этаноловая интоксикация у крыс сопровождается снижением температу-
ры тела, уровня три- и тетрайодтиронина в плазме крови, активности аргиназы печени, увеличением ПНС 
и повышением уровня NO3–/NO2–, СМ, СТК, а также активности АлАТ и АсАТ в плазме крови. В изме-
нениях детоксикационной функции печени, тиреоидного статуса организма и температуры тела, индуци-
рованных хронической интоксикацией этанолом, участвуют аргиназа печени и клетки Купфера. Действие 
в организме как ингибитора КК GdCl3, так и ингибитора NO-синтазы L-NAME ослабляет, а ингибито-
ра аргиназы nor-NOHA способствует развитию характерных изменений детоксикационной функции пече-
ни, уровня трийодтиронина в крови и температуры тела при хронической алкогольной интоксикации. По-
видимому, продукция купферовскими клетками NO в условиях алкоголизации имеет значение в патогенезе 
хронической алкогольной интоксикации.
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TO THE PARTICIPATION OF LIVER  ARGINASE AND KUPFFER CELLS IN DETOXICATION 
PROCESSES AND THYROID STATUS FORMATION  IN RATS WITH CHRONIC ETHANOL 

INTOXICATION
Lobanova V. V., Vismont F. I. 

Educational Establishment “The Belarusian State Medical University”, Minsk, Republic of Belarus

Alcohol pathology is one of the most importent problems of modern medicine. It’s known that the high 
morbidity and mortality rate 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 importance in 
detoxication processes and thyroid status formation  in rats with chronic ethanol intoxication.

In experiments on rats it was istablished, that in conditions of liver arginase depression by Nω-hydroxy-
nor-L-arginine, chronic alcoholization is accompanied by a more significant inhibition of the liver detoxication 
function, an increase in the content of NO3–/NO2– in plasma, decrease in body temperature. Inhibition of the 
Kupffer cells activity by gadolinium chloride reduces toxic effect of ethanol on the liver, as well as the development 
of typical changes in the liver arginase activity, detoxification processes and body temperature in rats with chronic 
ethanol intoxication.

Keywords: chronic ethanol intoxication, detoxification, liver arginase, Kupffer cells, thyroid status.
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ОСОБЕННОСТИ МОРФОСТРУКТУРНЫХ И ГИСТОХИМИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ В СЕЛЕЗЕНКЕ 
ПРИ РАЗЛИЧНЫХ СТАДИЯХ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО АБДОМИНАЛЬНОГО СЕПСИСА
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Реферат. На 30 животных создана модель экспериментального абдоминального сепсиса, отражаю-
щая стадии развития генерализованной интраабдоминальной инфекции — индукционной, катаболических 
нарушений, прогрессирующей (далее — ПОН). Изучен 81 гистологический срез ткани селезенки у 30 жи-
вотных с учетом морфоструктурных и гистохимических нарушений. Установлена зависимость получен-
ных в ткани индуктивной и эффекторной зон иммуногенеза нарушений при различных стадиях абдоми-
нального сепсиса в эксперименте.

Ключевые слова: абдоминальный хирургический сепсис, экспериментальные животные, морфо-
структурные и гистохимические нарушения, ткань селезенки.

Введение. Ни одна из нозологических форм заболеваний, имеющих в основе инфекционное проис-
хождение, не вызывает столь оживленного и постоянного интереса, как проблема хирургического сепсиса. 
Летальность при данном заболевании не имеет существенной тенденции к снижению на протяжении по-
следних десятилетий, варьируя от 20 до 50 %, а при присоединении септического шока и ПОН увеличива-
ясь до 70–80 % и выше [2, 5].

Согласно современным признакам идентификации генерализованной интраабдоминальной инфек-
ции диагноз сепсиса устанавливают, исходя из следующей триады признаков: наличия хирургического 
интраабдоминального очага (панкреато-, холангиогенного, перитонеального, интестинального) и не ме-
нее 2-х признаков ССВО-синдрома системного воспалительного ответа; выявления клинико-лабораторных 
проявлений ПОН [1, 4].

Течение и исход абдоминального сепсиса сопровождаются развитием вторичного индуцированного 
иммунодефицита и затрагивают функционирование всех звеньев иммуногенеза [3]. Вместе с тем, в име-


