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детоксикационной функцией печени. Показано, что патогенные эффекты разнообразных факторов 
на метаболизм и функции гепатоцитов, связаны с усиленной продукцией активированными 
макрофагами, и особенно клетками Купфера (КК), целого ряда цитокинов — важнейших «медиаторов» 
воспаления. Однако участие КК в регуляции детоксикационной функции печени при хронической 
алкогольной интоксикации не было предметом специального комплексного исследования.

Цель исследования: выяснение значимости КК в процессах детоксикации и теплообмена при 
хронической алкогольной интоксикации.

Материалы и методы. Объектом исследования были беспородные крысы, изолированная 
из организма печень, смешанная кровь, а предметом исследования — процессы терморегуляции и 
детоксикации. Модель хронической алкогольной интоксикации на животных производили путем 
ежедневного интрагастрального введения крысам 30 % раствора этанола (из расчета 3,5 г 92 % 
этанола/кг массы тела) в течение 60 дней. Селективную депрессию КК вызывали у животных 
внутрибрюшинным введением водного раствора гадолиния хлорида в дозе 10 мг/кг.

Основные результаты и заключение. Установлено, что хроническая этаноловая интоксикация 
сопровождается повышением содержания «средних молекул» в крови, степени ее токсичности, 
продолжительности наркотического сна и снижением температуры тела. Угнетение активности КК 
гадолиния хлоридом препятствует развитию характерных изменений в процессах теплообмена и 
детоксикации на действие этанола. В условиях депрессии КК ослабляется токсическое действие 
этанола на печень и хроническая интоксикация в этих условиях сопровождается менее выраженными 
изменениями в процессах ПОЛ в печени, активности АлАТ, АсАТ в крови и температуры тела у 
крыс.
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Известно, что дизрегуляция лежит в основе многих патологических процессов, ведущим 
звеном в патогенезе которых является эндотоксинемия, выраженность которой во многом 
определяется состоянием детоксикационной функции печени. Однако участие эндотоксинемии 
в возникновении дизрегуляционной патологии до сих пор не было предметом специального 
комплексного исследования.

Цель исследования: выяснение значимости фактора детоксикационной функции печени и 
эндотоксинемии в возникновении дизрегуляционной патологии.

Материалы и методы. Объектом исследования были беспородные крысы и кролики, 
изолированная из организма печень, смешанная кровь, а предметом исследования  — процессы 
терморегуляции, детоксикации, активность центральных нейромедиаторных и пептидергических 
систем, системы гипофиз–щитовидная железа, содержание свободных аминокислот, интерлейкинов 
и ингибиторов протеиназ в крови, температура тела. В работе использованы известные 
модели эндотоксинемии, эндотоксиновой лихорадки, острого токсического поражения печени 
четыреххлористым углеродом и депрессии клеток Купфера гадолиния хлоридом, гипер- и 
гипотиреоза.

Основные результаты и заключение. В опытах на крысах и кроликах установлено, что 
неоднозначная направленность и характер изменений в процессах энергетического и пластического 
обеспечения организма, процессах теплообмена, их нейромедиаторного, гормонального и 
гуморального обеспечения в условиях развития эндотоксинемии зависят от ее выраженности, 
состояния детоксикационной функции печени и во многом обусловлены изменением хемореактивных 
свойств нейронов и активности адренореактивных систем гипоталамической области мозга.

Таким образом, есть основание полагать, что недостаточность детоксикационной и 
эндотоксинэлиминирующей функции печени является ключевым звеном в трансформации 
эндотоксинемии как физиологического явления в патогенный процесс и в возникновении 
дизрегуляционной патологии.


