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нормо- и гипоксических состояний и является важным элемен-
том подготовки будущего врача.
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ВЛИЯНИЕ L-NAME НА ИНТЕНСИВНОСТЬ
ПЕРЕКИСНЫХ ПРОЦЕССОВ В ПЕЧЕНИ
ПРИ СУБХРОНИЧЕСКОЙ АЛКОГОЛЬНОЙ

ИНТОКСИКАЦИИ

Бородинский А.Н., Разводовский Ю.Е.
Гродненский государственный медицинский университет,

Гродно

Введение. Хроническая алкогольная интоксикация сопро-
вождается выраженными метаболическими нарушениями, кото-
рые становятся причиной поражения практически всех органов 
и систем, в первую очередь печени – главного органа-мишени 
токсических эффектов этанола и его метаболита ацетальдегида 
[4]. При этом ведущую роль в патогенезе этанол-
индуцированного повреждения печени играет окислительный 
стресс [4]. В ряде исследований показана способность NO к те-
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рминации цепных реакций перекисного окисления липидов 
(ПОЛ) индуцируемых, активными формами кислорода [3, 5]. 
NО реагирует с алкоксильным и липоперекисным радикалами –
промежуточными продуктами реакций ПОЛ с образованием бо-
лее стабильных алкил нитритов [5].

В этой связи целью настоящего исследования было изуче-
ние влияния ингибитора NO-синтазы L-NAME на некоторые 
показатели антиоксидантной системы и интенсивность перекис-
ных процессов в печени крыс при субхронической алкогольной 
интоксикации (СХАИ).

Материалы и методы. В эксперименте использованы бе-
лые крысы-самцы линии Wistar массой 180-200 г, которые под-
вергались  алкогольной интоксикации в течение 42 суток. Алко-
голь вводили внутригастрально по 4 г/кг 2 раза в сутки. Живот-
ным второй опытной группы помимо этанола ежедневно в тече-
ние 42 дней внутрибрюшинно вводили L-NAME в дозе 25 мг/кг.

Состояние антиоксидантной системы печени оценивали по 
уровню восстановленного глутатиона (GSH), уровню тиобарби-
туровой кислоты (ТБК), активности супероксиддисмутазы 
(СОД), глутатионпероксидазы (ГлПО), глутатионредуктазы 
(ГлРед), каталазы общепринятыми методами [1, 2].

Результаты и их обсуждение. СХАИ сопровождалась ин-
тенсификацией процессов ПОЛ (уровень ТБК-РП вырос в 1,5 
раза, а уровень каталазы увеличился на 118% в сравнении с кон-
тролем). Активность ГГТП выросла более чем в три раза. По-
вышение активности каталазы (одного из основных пероксид-
утилизирующих ферментов) косвенно указывает на увеличение 
уровня пероксида водорода. При этом источником Н2О2 не явля-
ется супероксидисмутазная реакция, поскольку активность дан-
ного энзима не отличается от контрольных величин. Интенси-
фикация процессов ПОЛ приводит к пероксидации мембранных 
липидов, что вызывает повышение проницаемости мембран, от-
меченное в данном эксперименте (повышение активности 
ГГТП). Полученные данные можно рассматривать как доказате-
льство того, что при СХАИ развивается состояние оксидативно-
го стресса, обусловленного активацией свободнорадикальных 
процессов.
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В группе животных, получавших, помимо алкоголя, инги-
битор NO-синтазы L-NAME, признаки окислительного стресса 
не отмечены. Все исследуемые показатели антиоксидантной си-
стемы, а также активность ГГТП в плазме крови были на уровне 
контрольных величин. Кроме того, в группе животных, получа-
вших L-NAME, на фоне СХАИ была существенно снижена кон-
центрация Noх как в плазме крови, так и в печени (до 55 и 80%,
соответственно).

Полученные данные дают основание полагать, что уровень 
NO может определять про/антиоксидантный статус клетки. Мо-
жно предположить два принципиальных механизма для объяс-
нения полученных результатов: либо NO участвует в регуляции 
реакций наработки Н2О2 в клетке, либо оксид азота способен ре-
агировать с пероксидом. Продуктом этого взаимодействия яв-
ляются активные формы кислорода, которые могут запускать 
цепные реакции ПОЛ.

Выводы. Таким образом, СХАИ сопровождается интенси-
фикацией процессов ПОЛ. Проявление токсичности пероксида, 
имеющее место при СХАИ, может быть следствием реакции пе-
роксида с NO. Ингибирование NO-синтазы L-NAME препятст-
вует развитию окислительного стресса. Следовательно, уровень 
NO  при СХАИ может определять про/антиоксидантный статус 
клетки.
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