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Известно, что активация процессов перекисного окисления липидов 
(ПОЛ), развитие оксидативного стресса вносят весомый вклад в поражение 
печени, вызванное этанолом [4]. Учитывая, что активность аргиназы печени 
лимитирует доступность L-аргинина для индуцибельной NO-синтазы [2], 
были основания полагать, что ее активность будет сказываться на синтезе мо-
нооксида азота (NO), который играет важную роль в механизмах детоксикации 
и процессах ПОЛ [1]. 

Цель исследования – выяснение значимости аргиназы печени и NO
в процессах детоксикации и развитии оксидативного стресса у крыс при хро-
нической этаноловой интоксикации.

Материалы и методы. Опыты выполнены на взрослых ненаркотизиро-
ванных белых крысах-самцах массой 180-220 г. Модель хронической алко-
гольной интоксикации воспроизводили на крысах путем ежедневного интра-
гастрального введения животным 30% раствора этанола (из расчета 3,5 г 92% 
этанола на кг массы тела животного) в течение 60 дней. Активность аргиназы 
печени определяли спектрофотометрически [3]. Продукцию NO оценивали по 
суммарному уровню в плазме крови нитратов/нитритов (NO3¯/NO2¯) [5]. 
О степени эндогенной интоксикации судили по продолжительности наркоти-
ческого сна (ПНС), степени токсичности крови (СТК) и содержанию в плазме 
крови «средних молекул» (СМ). Активность процессов ПОЛ в крови и печени 
оценивали по содержанию в них таких продуктов, как малоновый диальдегид 
(МДА), диеновые конъюгаты (ДК), основания Шиффа (ОШ). Концентрацию 
МДА, ДК и ОШ определяли спектрофотометрическим методом M. Mihára, 
M. Uchiyаma (1978), В. А. Костюка (1984) и B. L. Fletcher et al. (1973), соответ-
ственно. Декапитацию производили через один час после последнего введения 
этанола (опыт) или физиологического раствора (контроль). Все полученные 
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цифровые данные обработаны общепринятыми методами вариационной 
статистики. Различия между экспериментальными группами считались досто-
верными при р<0,05.

Результаты и их обсуждение. Установлено, что длительное интрага-
стральное введение этанола приводит к угнетению детоксикационной функ-
ции печени, что проявлялось повышением СТК на 57,8% (p<0,05, n=10), 
уровня СМ в плазме крови на 38,5% (p<0,05, n=10) и увеличением ПНС на 
24,5% (p<0,05, n=7). Содержание СМ в плазме крови, СТК и ПНС в контроле 
(ежедневное интрагастральное введение физ. раствора в течение двух месяцев, 
n=10) составили, соответственно, 0,69±0,012г/л, 1,3±0,11 ед. и 27,8±3,22 ми-
нут.Активность аргиназы печени в этих условиях снижалась на 54,7% (p<0,05, 
n=8) и составляла 2,5±0,27 мкМоль мочевины/г сырой ткани·час. 

Установлено, что действие этанола в организме у животных сопровож-
дается повышением в плазме крови уровня ДК, МДА и ОШ на 39.3% (р<0,05, 
n=7), 58,5% (р<0,05, n=8) и 50,8% (р<0,05, n=7), соответственно. 
В печени содержание ДК возрастало на 29,3% (р<0,05, n=7), МДА на 36,5%
(р<0,05, n=7) и ОШ на 23,3% (р<0,05, n=7). Интрагастральное введение эта-
нола приводило у крыс (n=8) к повышению в плазме крови уровня NO3¯/NO2¯
на 79,1% (р<0,01), который составлял 11,02±1,34 мкМоль/л.

Установлено, что ежедневное внутрибрюшинное введение в течение 2-х 
недель крысам ингибитора аргиназы Nω-гидрокси-нор-L-аргинина (nor-NOHA)
фирмы Bachem (Германия) в дозе 10 мг/кг приводило к снижению активности 
аргиназы печени на 70,8% (р<0,05, n=7). Выявлено, что в этих условиях дей-
ствие этанола сопровождается более значимым угнетением детоксикационной 
функции печени, повышением уровня NO3¯/NO2¯ в плазме и содержания про-
дуктов ПОЛ в крови и печени. Содержание NO3¯/NO2¯, ДК и МДА в плазме 
крови у крыс с хронической алкогольной интоксикацией (n=8), получавших 
nor-NOHA, по сравнению с уровнем в контрольной группе животных (n=8) 
было выше на 47,1% (р<0,05), 35,1% (р<0,05) и 29,8% (р<0,05), соответственно.

Установлено, что действие этанола у крыс (n=8) в условиях предваритель-
ной (за 30 мин. до введения животным этанола в течение 60 дней) инъекции в 
организм животным блокатора NO-синтазы метилового эфира NG-нитро-L-
аргинина (L-NAME) (ежедневное внутрибрюшинное введение в течение 
60 дней в дозе 25 мг/кг) по сравнению с контрольной группой животных ведет 
к менее выраженному угнетению процессов детоксикации. Обнаружено, что 
хроническая этаноловая интоксикация у крыс (n=8), предварительно получив-
ших L-NAME, по сравнению с животными контрольной группы приводит к
уменьшению количества ДК в печени на 39,2% (р<0,05), а в плазме крови – на 
28,6% (р<0,05). Концентрация МДА в печени в этих условиях снижалась на 
27,6% (р<0,05), в плазме крови – на 30,3% (р<0,05). Уровень ОШ снижался в 
печени и в плазме крови, соответственно, на 50,5% (р<0,05) и 36,7% (р<0,05).

Выводы. В изменениях детоксикационной функции печени и развитии 
оксидативного стресса, индуцированных хронической интоксикацией этано-
лом, участвуют аргиназа печени и L-аргинин-NO система. Действие 
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в организме блокатора NO-синтазы L-NAME ослабляет, а ингибитора арги-
назы nor-NOHA способствует развитию характерных изменений детоксикаци-
онной функции печени и в процессах ПОЛ при хронической алкогольной 
интоксикации.
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ОБ УЧАСТИИ АРГИНАЗЫ ПЕЧЕНИ В ИЗМЕНЕНИЯХ 
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Известно, что активность аргиназы печени имеет большое значение в 
процессах жизнедеятельности организма в норме и при патологии [1; 2]. 
Учитывая, что аминокислота аргинин может использоваться аргиназой печени 
как в цикле синтеза мочевины, так и NO-синтазой в цикле синтеза монооксида 
азота (NO) [5], можно было предположить, что ее активность будет сказы-
ваться на активности L-аргинин-NO системы печени, а, соответственно,
на процессах детоксикации, перекисного окисления липидов (ПОЛ) и регуля-
ции температуры тела при эндотоксиновой лихорадке. 

Цель исследования – выяснить значимость аргиназы печени в измене-
ниях активности L-аргинин-NO системы, процессов детоксикации, ПОЛ и 
температуры тела при эндотоксиновой лихорадке.

Материалы и методы. Опыты выполнены на взрослых ненаркотизиро-
ванных белых крысах массой 160-180 г и кроликах обоего пола массой 2,8-
3,0 кг. Для создания модели эндотоксиновой лихорадки использовали бакте-
риальный липополисахарид (ЛПС) – эндотоксин E.Coli (серотип 0111: В4 
Sigma, США), который вводили однократно: крысам – внутрибрюшинно 
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