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3. Чаще других форм был обнаружен вторичный ТЛ (162 случая, 
71,70 %): фиброзно–кавернозный ТЛ (121 случай, 53,69 %) и инфильтративный 

ТЛ (25 случаев, 11,01 %). 

4. Отмечено большое количество гематогенного туберкулеза с 

преимущественным поражением легких (43 случая, 18,74 %). 
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Актуальность. Ишемия-реперфузия печени (ИРП) часто встречается в 

хирургии печени, особенно при ее трансплантации. Имеющиеся данные о роли 

клеток Купфера в развитии эндотелиальной дисфункции при ИРП 

противоречивы. Установлено, что активация этих клеток при ишемии-

реперфузии может усиливать повреждения печени, потенцируя 

воспалительный процесс и нарушения микроциркуляции [3]. Вместе с тем, ряд 

исследований показали, что купферовские клетки способны оказывать 

защитный эффект при реперфузии печени [2, 5]. Роль монооксида азота (NO) в 

развитии реперфузионных повреждений печени остается противоречивой. NO 

как свободнорадикальная молекула может способствовать развитию 

окислительного и нитрозативного стресса при синдроме ишемии-реперфузии 

[4]. Показано, что использование ингибиторов NO-синтазы приводит к 

снижению тяжести реперфузионных повреждений печени [1]. Вместе с тем, 

имеются данные об отрицательном эффекте ингибиторов синтеза NO при 
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ишемии-реперфузии печени (ИРП), тогда как введение L–аргинина – субстрата 

для эндогенного синтеза NO способствовало коррекции данной патологии [6]. 

Цель исследования – изучить изменения прооксидантно-

антиоксидантного баланса при ишемии-реперфузии печени у крыс в условиях 

введении блокатора клеток Купфера – хлорида гадолиния (III) – и ингибитора 

NO-синтазы. 

Методы исследования. Опыты выполнены на белых взрослых крысах-

самцах массой 280–340 г. Ишемию печени вызывали маневром Прингла 

(Pringle maneuver) в течение 30 минут. Реперфузионный период длился 2 часа. 

В конце исследования забирали ткани печени для исследования параметров 

прооксидантно-антиоксидантного баланса. Животных разделили на группы: 1-я 

группа (n=10) – контрольная; во 2-й группе (n=10) моделировали ИРП; в 3-й 

(n=6) группе – за 20 минут до ишемии вводили метиловый эфир Nω-нитро-L-

аргинина (L-NAME, Sigma, в/б, 10 мг/кг); в 4-й группе (n=6) – за 48 ч и 24 ч до 

ИРП вводили хлорид гадолиния (GdCl3, Sigma, в/б, 10 мг/кг); в 5-й группе (n=6) 

– опыты проводили как в 4-й группе, но за 20 минут до ишемии печени также 

вводили L-NAME (Sigma, в/б, 10 мг/кг). 

Изучали следующие показатели прооксидантно–антиоксидантного 

состояния: концентрацию диеновых коньюгатов (ДК), малонового диальдегида 

(МДА) и активность каталазы. Статистическую обработку полученных данных 

проводили с использованием t–критерия Стьюдента или U–теста в зависимости 

от нормальности распределения выборок. Достоверными считали различия при 

p<0,05. 

Результаты и их обсуждение. Установлено, что введение L-NAME (3-я 

группа) при ишемии-реперфузии у крыс не приводило к улучшению или 

ухудшению параметров прооксидантно–антиоксидантного баланса печени или 

трансаминаз крови. Показано, что уровень продуктов ПОЛ – ДК и МДА в 

печени в конце реперфузии у животных, получавших GdCl3 (4-я группа), 

снижается по отношению к группе с ИРП на 47,2 % (p <0,001) и 24,7 % (p<0,01) 

соответственно. Наблюдали повышение активности каталазы печени в конце 

реперфузии под влиянием хлорида гадолиния по отношению к животным 2-й 

группы на 100,6 % (p<0,001). Вместе с тем, активность каталазы печени в конце 

экспериментов у крыс 4-й группы оставалась ниже по отношению к контролю 

на 18,0 % (p<0,05). Установлено, что использование ингибитора NO-синтазы на 

фоне введения хлорида гадолиниума (5-я группа) приводило к значительному 

ухудшению параметров прооксидантно-антиоксидантного баланса в печени при 

ИРП. Так, уровень продуктов ПОЛ – ДК и МДА в печени в конце реперфузии у 

животных, получавших GdCl3 с L-NAME, повышался по отношению к 5-й 

группе на 70,9 % (p<0,001) и 36,7 % (p <0,01) соответственно. Использование 

хлорида гадолиния (III) при ИРП у крыс способствует улучшению параметров 

прооксидантно-антиоксидантного баланса печени в реперфузионном периоде, 

тогда как введение L-NAME нивелирует его защитный эффект. 
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Выводы. Таким образом, клетки Купфера потенцируют дисфункцию 

эндотелия путем активации свободнорадикальных процессов и нарушают 

выработку монооксида азота при ишемии-реперфузии печени. 
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Актуальность. Как известно, применяемые в химиотерапии препараты 

вызывают токсические реакции почти в 100 % случаев, а летальность от 

осложнений составляет около 20 % [1]. Учеными ведутся поиски препаратов, 

способных снизить эти показатели. 

Цель. Изучить влияние применения комбинированной химиотерапии на 

показатели липидного обмена в сыворотке крови крыс-опухоленосителей. 

Методы исследования. Исследование проводили на 24-х крысах. 

Их разделяли на 4 группы: контрольную и три опытные. Контрольным 

животным вводили физраствор в объеме 0,5 мл. Опытным животным 

прививали лимфосаркому Плисса (ЛСП). По 0,5 мл суспензии клеток ЛСП 

вводили здоровым животным подкожно в паховую область однократно. Через 

7 дней их разделяли на 3 группы. Группа I не получала препараты 
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