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Введение. Четыреххлористый углерод (CCl4) является 
одним из наиболее изученных гепатотропных ядов. Механизмы 
гепатотоксического действия CCl4 хорошо известны. Они связа-
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ны прежде всего с его активацией микросомальными цитохрома-
ми Р450 2E1, 2B1 и 2B2 с образованием свободных радикалов, 
инициирующих цепную реакцию ПОЛ, что в свою очередь при-
водит к структурной и функциональной перестройке биологиче-
ских мембран гепатоцитов, повышению их проницаемости для 
ионов с последующим разобщением окислительных цепей, 
повреждением ферментативных систем клетки [1, 2, 3].

CCl4 широко используется в экспериментальной токсиколо-
гии для моделирования острых, подострых, хронических гепати-
тов. Моделируемые с использованием CCl4 экспериментальные 
поражения печени по биохимическим изменениям и морфологи-
ческим характеристикам достаточно близки к поражениям печени 
разной этиологии у человека. Характер поражения печени зави-
сит от количества и концентрации вводимого CCl4 и продолжи-
тельности проводимого эксперимента [3].

Цель настоящего исследования заключалась в оценке функ-
ционального состояния печени крыс при экспериментальном 
токсическом поражении печени, вызванном разными дозами 
четыреххлористого углерода при разных (внутрибрюшинный, 
внутрижелудочный) способах его введения.

Методы исследования. Исследование выполнено на поло-
возрелых крысах-самцах линии Wistar, содержащихся в стандарт-
ных условиях вивария при естественном световом режиме и со 
свободным доступом к воде и пище. Все процедуры проведены с 
соблюдением этических норм обращения с животными, а также 
правил проведения работ с использованием экспериментальных 
животных в научных исследованиях в соответствии с рекоменда-
циями и требованиями Всемирного общества защиты животных.

Токсическое поражение печени моделировали путем одно-
кратного внутрибрюшинного (в/б) введения крысам CCl4 в дозе 
0,5 мл/кг (в виде 20% раствора), 1 мл/кг (в виде 20% либо 
50% раствора) и внутрижелудочного (в/ж) введения CCl4 в дозе 
2,5 мл/кг (в виде 50% раствора), а также длительного (2 раза 
в неделю, в течение 4 недель) в/б либо в/ж введения CCl4 в дозе 
0,4 мл/кг (в виде 20% раствора). Растворы CCl4 готовили на под-
солнечном масле. Контрольные животные получали одновремен-
но в/б либо в/ж подсолнечное масло в объемах, эквивалентных 
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при введении CCl4. Через 24 часа после последнего введения CCl4
животных декапитировали.

Функциональное состояние печени крыс оценивали, опреде-
ляя в сыворотке крови активность аланин- (АлАТ) и аспартата-
минотрансфераз (АсАТ), γ-глутамилтранспептидазы (ГГТП) об-
щепринятыми методами с использованием сертифицированных 
наборов реактивов. 

Статистическая обработка материала проведена параметри-
ческими методами анализа данных с помощью статистического 
пакета GraphPad Prism. Различия между сравниваемыми величи-
нами считали статистически значимыми при р<0,05.

Результаты и их обсуждение. Результаты исследований 
показали, что во всех случаях, независимо от дозы и способа вве-
дения, интоксикация CCl4 сопровождалась значительным повы-
шением уровня сывороточной активности маркерных ферментов 
цитолиза гепатоцитов АлАТ, АсАТ, а также активности ГГТП. 
При однократном в/б введении CCl4 в дозах 0,5 мл/кг и 1 мл/кг 
в виде 20% раствора активность АлАТ повышалась, соответ-
ственно, в 2,6 и 3,3 раза, АсАТ – в 1,4 и 2,3 раза, ГГТП – в 1,7 и 
1,8 раза относительно контрольных значений. CCl4 в дозе 1 мл/кг, 
введенный в/б однократно в виде 50% раствора, повышал актив-
ность АлАТ, АсАТ и ГГТП, соответственно, в 5,4, 3,1 и 1,5 раза. 
При этом летальность животных в экспериментальной группе 
составила 34% (для сравнения при введении этой дозы CCl4 в ви-
де 20% раствора – 3%). Уровень активности изучаемых фермен-
тов в сыворотке крови при однократном в/ж введении 2,5 мл/кг 
CCl4 был сходным с таковым при в/б введении CCl4 в дозе 1 мл/кг.

Длительная интоксикация крыс CCl4 (0,4 мл/кг в виде 20% 
раствора) при его введении в/б в большей степени повышала актив-
ность АлАТ и АсАТ (соответственно, в 4,2 и 3,1 раза) в сравнении 
с их значениями при введении CCl4 в/ж (в данном случае актив-
ность аминотрансфераз повышалась, соответственно, на 20 и 55%).

Таким образом, CCl4 оказывает повреждающее действие 
на печень крыс в большей мере при его в/б введении. Уменьше-
ние концентрации раствора CCl4, вводимого при моделировании 
острого токсического гепатита, позволяет снизить уровень 
летальности крыс.
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ПРЕДВАРИТЕЛЬНАЯ АКТИВАЦИЯ  
АТФ-ЧУВСТВИТЕЛЬНЫХ КАЛИЕВЫХ КАНАЛОВ  

КАК ФАКТОР ОГРАНИЧЕНИЯ УТОМЛЕНИЯ У КРЫС  
В ТЕСТЕ ПРИНУДИТЕЛЬНОГО ПЛАВАНИЯ 

Сушкова С. А., Лазуко С. С.
Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет, 

г. Витебск, Беларусь
lazuko71@mail.ru

Введение. АТФ-чувствительные (KATP) каналы присутству-
ют в сарколемме и мембранах митохондрий клеток сердца, ске-
летных мышц и гладких миоцитов [2]. Данные каналы обеспечи-
вают уникальную обратную связь между метаболизмом мышеч-
ных клеток и их электрической активностью. KATP- каналы могут 
играть важную роль в регуляции сократимости. Активация меха-
низмов регуляции сократимости защищает ткань от перегрузки 
ионами кальция и, как следствие, противодействуют поврежде-
нию мышечных волокон [1]. Особенно значимы эти механизмы, 
когда энергетика клетки находится под угрозой. 

Анализ гипотез утомления и эксперименты, выполненные 
на изолированных скелетных мышцах мыши, у которых отсут-
ствовал ген, кодирующий Kir6.2 -/- и SUR2 (сарколеммальных 
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