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Введение. Защитный эффект газотрансмиттера сероводорода  

на окислительные повреждения печени при ишемии-реперфузии  

нуждается в дополнительном исследовании. Известно, что сероводород 

как восстановитель может вступать в прямую реакцию со свободными 

радикалами кислорода. Однако в печени важную регуляторную роль  

играют клетки Купфера. Имеющиеся данные о роли клеток Купфера  

в развитии окислительного стресса при ишемии-реперфузии печени про-

тиворечивы. Установлено, что активация этих клеток при ишемии-

реперфузии может усиливать повреждения печени, потенцируя воспали-

тельный процесс и нарушения микроциркуляции [4]. Вместе с тем ряд 

исследований показали, что купферовские клетки способны оказывать 

защитный эффект при реперфузии печени [3, 5].  

Цель. Изучить изменения показателей перекисного окисления ли-

пидов, активность трансаминаз крови при введении блокатора клеток 

Купфера – хлорида гадолиния на фоне применения гидросульфида натрия 

при ишемии-реперфузии печени у крыс. 

Методы исследования. Опыты выполнены на белых взрослых 

крысах-самцах массой 280-340 г. Ишемию печени вызывали маневром 

Прингла (Pringle maneuver) в течение 30 минут [2]. Реперфузионный  

период длился 2 часа. В конце исследования забирали ткани печени  

для исследования параметров прооксидантно-антиоксидантного баланса 

и кровь для оценки активности маркерных ферментов повреждения мем-

бран гепатоцитов - аланин- и аспартатаминотрансфераз (АлАТ и АсАТ) 

кинетическим методом с помощью стандартного набора реактивов  

фирмы «Cormay» (Польша). Животных разделили на четыре группы:  

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

в 3-й группе (n=6) – за 48 ч и 24 ч до ИРП вводили хлорид гадолиния 

(GdCl3, Sigma, в/б, 10 мг/кг) [6]; в 4-й группе (n=6) – опыты проводили 

как в 3-й группе, но за 5 минут до начала реперфузии вводили гидро-

сульфид натрия (NaHS, Sigma, в/в, 14 мкмоль/кг). Содержание МДА  

оценивали по взаимодействию с 2'-тиобарбитуровой кислотой, которая 

при нагревании в кислой среде приводит к образованию триметинового 

комплекса розового цвета [1]. Статистическую обработку полученных 

данных проводили с использованием t-критерия Стьюдента или U-теста, 
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в зависимости от нормальности распределения выборок. Достоверными 

считали различия при p<0,05. 

Результаты и их обсуждение. Влияние хлорида гадолиния на изу-

чаемые параметры при ишемии-реперфузии в условиях введения гидро-

сульфида натрия у крыс представлено в таблице 1. Показано, что уровень 

МДА в печени в конце реперфузии у животных, получавших NaHS  

на фоне GdCl3, не повышается по отношению к группе ИРП с NaHS.  

Активность АлАТ и АсАТ в плазме крови у крыс, получавших NaHS,  

при ИРП понижалась на 47,0% (p<0,05) и 53,0% (p<0,01) соответственно 

по отношению к животным с ИРП. Введение NaHS на фоне GdCl3 не при-

водило к увеличению или снижению трансаминаз крови по отношению  

к 3-й группе (таблица 1). 

Таблица 1 – Влияние хлорида гадолиния (GdCl3)  

на содержание продуктов перекисного окисления липидов  

в печени при ишемии-реперфузии у крыс  

в условиях введения гидросульфида натрия (Mm) 

Показатель Контроль 

Ишемия-

реперфузия 

печени 

Ишемия-

реперфузия 

печени +NaHS 

Ишемия-

реперфузия 

печени 

+GdCl3+NaHS 

n 10 10 10 6 

Малоновый диаль-

дегидпеч, мкмоль/г  
24,94  1,59 39,42  2,1* 26,91  1,22# 27,78  1,7# 

АлАТпл, Ед/л 33,5  5,05 314,5  36,46* 166,7  9,8*# 171,719,4*# 

АсАТпл, Ед/л 38,8  5,67 351,5  39,07* 165,211,0*# 158,912,2*# 

Примечание – пл – плазма, печ – гомогенат печени. Достоверное различие  

по отношению к контролю (*), к группе ИРП (#). 

 

Выводы. Таким образом, использование хлорида гадолиния при 

ишемии-реперфузии печени в условиях введения гидросульфида натрия 

не приводит к ухудшению параметров прооксидантно-антиоксидантного 

баланса печени и росту активности маркерных ферментов повреждения 

гепатоцитов (АлАТ, АсАТ) в крови в остром реперфузионном периоде. 

Данные исследования показывают, что защитный эффект донора серово-

дорода при ишемии-реперфузии печени не связан с изменением активно-

сти клеток Купфера. 
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Введение. В печени важную регуляторную роль играют клетки 

Купфера. Они являются источником большого количества цитокинов,  

которые способны влиять работу гепатоцитов, функцию эндотелия и звезд-

чатых макрофагоцитов (клеток Ито). Имеющиеся данные о роли клеток 

Купфера в развитии реперфузионных повреждений печени 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 пока-

зали, что купферовские клетки способны оказывать защитный эффект 

при реперфузии печени [2, 4]. 

Цель. Изучить активность трансаминаз крови при введении блока-

тора клеток Купфера – хлорида гадолиния при ишемии-реперфузии  

печени у крыс. 

Методы исследования. Опыты выполнены на белых взрослых 

крысах-самцах массой 280-340 г. Ишемию печени вызывали маневром 

Прингла (Pringle maneuver) в течение 30 минут [1]. Реперфузионный  

период длился 2 часа. В конце исследования забирали кровь для оценки 

активности маркерных ферментов повреждения мембран гепатоцитов – 

аланин- и аспартатаминотрансфераз (АлАТ и АсАТ) кинетическим мето-

дом с помощью стандартного набора реактивов фирмы «Cormay» (Польша). 
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