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полос может быть главным образом обусловлено колебаниями атом-
ных групп заместителей. 
Проведен анализ ИК спектров водных растворов и пленок эфиров 
целлюлозы (метил-, гидроксиэтил-, карбоксиметилцеллюлоза). На ос-
нове применения математических методов улучшения разрешения 
установлено, что в метилцеллюлозе преобладают внутримолекуляр-
ные водородные связи, тогда как гидроксиэтил- и карбоксиметилцел-
люлоза характеризуются широким набором внутри- и межмолекуляр-
ных водородных связей.  
В ИК спектрах исследуемых эфиров целлюлозы выделена тонкая 
структура сложной полосы поглощения, обусловленной валентными 
колебаниями связей C-O. Показано, что растворение производных 
целлюлозы в воде приводит к изменению числа и относительных ин-
тенсивностей индивидуальных составляющих сложных полос погло-
щения в их спектрах, что свидетельствует об изменении конформаций 
этих соединений.  
Сопоставительный анализ тонкоструктурных ИК спектров эфиров 
целлюлозы свидетельствует, что наиболее перспективным для прове-
дения конформационного анализа объемных боковых заместителей 
молекул исследуемых эфиров целлюлозы является спектральный ин-
тервал 970-800 см-1. 
Заключение. Полученные результаты могут быть использованы для 
более детальной интерпретации ИК спектров водорастворимых эфи-
ров целлюлозы. Установленные в работе спектральные характеристи-
ки производных целлюлозы имеют практическое значение для анализа 
их структурных модификаций с целью создания новых соединений 
медицинского назначения. 
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Гепатотоксическое действие этанола находится в прямой зависимости 
от концентрации в крови ацетальдегида. Метаболит этанола усиливает 
процессы перекисного окисления липидов, образует соединения с 
белками и ферментами, что способствует нарушению функции фос-
фолипидных клеточных мембран, уменьшению активности митохон-
дриальных ферментов, разобщению процессов окисления и фосфори-
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лирования, снижению синтеза аденозинтрифосфата, усилению синтеза 
цитокинов и другим метаболическим нарушениям в клетке. 
Целью исследований явилось изучение структурной организации кле-
ток печени и синусоидных капилляров при хронической алкогольной 
интоксикации в эксперименте. 
Материал и методы исследования. Объектом исследования являлась 
паренхима печени лабораторных крыс линии Вистар. Модель хрони-
ческого алкогольного поражения печени воспроизводили путем при-
менения методики принудительной алкоголизации крыс, основанной 
на предоставлении животным в качестве единственного источника 
жидкости 15% раствора этанола в течение 40 суток. В работе исполь-
зован электронно-микроскопический метод исследования. Срезы го-
товили на ультрамикротоме PTPC PowerTome (RMC Boeckeler, США) 
и просматривали в электронном микроскопе JEM-100В (Jeol, Япония). 
Результаты исследований. Исследования биоптатов печени выявили 
характерные изменения ультраструктурной организации органа, 
наблюдаемые при алкогольной интоксикации. Структурные пере-
стройки затрагивают ядерный аппарат гепатоцитов, а также компарт-
менты цитоплазмы клеток – митохондрии, эндоплазматический рети-
кулум, аппарат Гольджи. Отмечается умеренное компенсаторное по-
вышение синтетической функции печеночных клеток за счет эухрома-
тизации ядер, увеличения количества и размеров ядрышек и их при-
мембранной локализации. Митохондриальный аппарат гепатоцитов 
отличается полиморфизмом. Выявляются органеллы с плотным кон-
денсированным матриксом и слабо выраженными кристами, что сви-
детельствует об угнетении их функциональной активности. Характер-
но присутствие гигантских электронноплотных митохондрий и 
набухших органелл с просветленным матриксом, частично или полно-
стью разрушенными кристами. Выявление гранулярного эндоплазма-
тического ретикулума с обилием рибосом, расширенных элементов 
гладкой эндоплазматической сети и гипертрофированного комплекса 
Гольджи свидетельствует об интенсификации метаболических про-
цессов в гепатоцитах, направленных на нейтрализацию метаболитов 
этанола. В цитоплазме клеток в области митохондриальных скоплений 
отмечаются многочисленные электронноплотные гранулы гликогена. 
Здесь же выявляются фибриллярные включения, имеющие характер-
ную гранулярную или агранулярную структуру, которые интерпрети-
руются как алкогольный гиалин, или тельца Маллори. Характерным 
признаком токсического поражения печени является ее жировая дис-
трофия. Выявляются печеночные клетки с многочисленными около-
ядерными липидными включениями. В перисинусоидальных про-
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странствах синусоидных капилляров печени отмечаются активиро-
ванные перисинусоидальные липоциты, содержащие крупные липид-
ные капли. Часть клеток имеет вытянутую фибробластоподобную 
форму, крупное гетерохромное ядро, вокруг которого концентриру-
ются комплекс Гольджи, многочисленные цистерны гранулярного эн-
доплазматического ретикулума, единичные митохондрии, лизосомы, 
вакуоли. Данные клетки обладают высокой синтетической активно-
стью. В областях их локализации наблюдается расширение перисину-
соидальных пространств и разрастание коллагеновых волокон. Акти-
вируются звездчатые макрофаги, сосредоточенные в стенке синусоид-
ных капилляров печени. Выявление в цитоплазматическом простран-
стве данных клеток объемных лизосом указывает на интенсификацию 
фагоцитарных реакций в стенке капилляров печени и об активизации 
иммунных процессов. 
Заключение. Электронно-микроскопическое исследование биоптатов 
печени показало, что длительное поступление этанола в организм экс-
периментальных крыс способствует развитию хронического алко-
гольного поражения печени. Присутствие в цитоплазме гепатоцитов 
алкогольного гиалина, жировая дистрофия клеток указывает на токси-
ческое поражение органа. Выявление в расширенных синусоидных 
капиллярах печени звездчатых клеток в состоянии фиброгенной 
трансформации свидетельствует об активации процессов фиброобра-
зования. Коллагенизация перисинусоидальных пространств приводит 
к нарушению метаболических процессов в клетках печени и их дис-
функции.  
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Сахарный диабет (СД) является одним из основных факторов риска 
развития сердечно-сосудистых заболеваний. К основным причинам 
смерти больных СД относят ишемическую болезнь сердца, при кото-
рой наблюдаются органные осложнения, тяжелые поражения сердца и 
сосудов вследствие развития специфических для диабета микро- и 
макроангиопатий, метаболических нарушений, диабетической авто-
номной нейропатии. СД способствует развитию коронарного атеро-
склероза, который протекает на фоне диабетического поражения мио-
карда – диабетической кардиомиопатии. Неблагоприятный прогноз 


