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Изучение проявлений интоксикации организма тетрахлорметаном (ТХМ) 

является актуальным, так как галоидные производные алифатических углеводо-

родов широко применяются в различных областях народного хозяйства и в экс-

периментальной биологии [2, 3, 4]. Развитие и исход отравлений обусловлены 

не только активным участием данного органа в процессах детоксикации ксено-

биотиков, но и тем, что печень является продуцентом сывороточных альбуминов 

(СА) [1, 5]. Мы поставили перед собой задачу изучить морфофункциональные 

изменения печени и системы СА при остром отравлении ТХМ, а также уточнить 

роль в патогенезе данного патологического состояния таких факторов, как ги-

поксия и активация свободнорадикального окисления липидов.

Материал и методы исследования. В эксперименте использовано 58 белых 

крыс-самцов (массой 180–210 г), 30 из которых подвергали затравке ТХМ (п/к 

введение 3,2 г/кг в виде масляного раствора); 14 подопытным животным за 12 ч 

до и после затравки вводили гамма-оксибутират натрия (100 мг/кг, в/м) и дибунол 

(2,6-дитретбутил-4-метилфенол, 25 мг/кг, внутрибрюшинно). Остальные крысы 

служили контролем. Подопытных и контрольных крыс выводили из экспери-

мента через 24 часа после затравки. Для оценки структурно-функционального 

статуса печени использовали морфологические (удельная площадь зон некроза 
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и синусоидных капилляров), биофизические (содержание общей воды и време-

на спин-решеточной – Т1 и спин-спиновой – Т2 релаксации) и биохимические 

(активность аланинаминотрансферазы – АЛТ, аспартатаминотрансферазы – 

АСТ, лактатдегидрогеназы – ЛДГ, концентрация глюкозы) характеристики. Со-

стояние системы СА оценивали на основании следующих параметров: общая 

концентрация альбуминов в сыворотке, константа связывания, число участков 

связывания на молекуле, константа тушения связанного с СА флуоресцентного 

зонда 1-(Фениламино)-8-сульфонафталина (АНС) нитратом калия, доля флуо-

ресценции связанного АНС, доступного для тушителя.

Результаты исследования и их обсуждение. Подтверждено существующее 

представление о том, что интоксикация организма ТХМ приводит к появлению 

в печени очагов центролобулярного некроза. При этом в областях некроза часто 

отмечается инфильтрация лимфоидно-гистиоцитарными элементами. Часть ге-

патоцитов (как правило, прилежащих к зонам некроза) отличается вакуолизи-

рованной цитоплазмой, компактизированным или резко просветленным ядром 

(измененные гепатоциты). Наряду с этим наблюдается расширение внутридоль-

ковых капилляров и стаз крови в них. Морфометрический анализ показал, что 

удельная площадь, занимаемая некротизированными гепатоцитами, составляет 

11,2±1,0 %, измененными паренхиматозными клетками – 40,5±4,3 %, интакт-

ными гепатоцитами – 48,3±5,0 %, синусоидными капиллярами – 11,9±0,1. Более 

значительно в этих условиях изменяется (уменьшается) константа связывания, 

что приводит к заметному снижению усредненной связывающей способности 

сыворотки. При этом резерв связывания СА, рассчитанный как отношение сред-

него числа участков связывания на одной молекуле белка к общей концентрации 

альбумина в сыворотке, возрастает. Это, по всей вероятности, свидетельствует 

о том, что в условиях интоксикации ТХМ происходит частичное обновление по-

пуляции молекул СА за счет мобилизации их тканевых резервов или (и) усилен-

ного синтеза de novo (компенсаторная реакция). Особого внимания заслуживает 

факт более чем трехкратного увеличения квантового выхода АНС в комплексе 

с СА у животных, подвергнутых затравке ТХМ. В основе данного феномена, по-

видимому, лежит изменение характера взаимодействия СА с АНС в этих усло-

виях — немодифицированные под действием токсиканта и мобилизованные из 

резервов молекулы СА более глубоко «заглатывают» зонд и таким образом эф-

фективно экранируют его от молекул воды. Вместе с тем это обстоятельство во-

все не означает, что зонд в структуре комплекса становится менее доступным для 

определенных тушителей. Исследование ферментов сыворотки, отражающих 

морфофункциональное состояние печени (АЛТ, АСТ, ЛДГ), показало, что инток-

сикация организма ТХМ сопровождается повышением их активности (на 334,8, 

46,4 и 37,2 % соответственно). Введение крысам, подвергнутым интоксикации 

ТХМ, антигипоксанта гамма-оксибутирата натрия и антирадикального антиок-

сиданта дибунола оказывает выраженный положительный эффект на развитие 

структурных изменений в печени: уменьшается удельная площадь, занимаемая 

некротизированными и измененными гепатоцитами, и увеличивается удельная 

площадь, приходящаяся на интактные паренхиматозные клетки. Также умень-

шается (и достигает контрольного уровня) удельная площадь синусоидных ка-



ГИСТОГЕНЕЗ И РЕГЕНЕРАЦИЯ ТКАНЕЙ 125

пилляров. Установлено, что введение гамма-оксибутирата натрия (но не дибуно-

ла) интоксицированным крысам приводит к нормализации данного параметра, 

по всей вероятности, путем увеличения числа участков связывания на молекуле 

СА. Положительное терапевтическое действие на конъюгационную функцию СА 

изученные препараты могут оказывать посредством изменения свойств его свя-

зывающих центров, на что указывает факт снижения до контрольного уровня по-

вышенного в условиях интоксикации ТХМ квантового выхода АНС в комплексе 

зонд-белок (дибунол, гамма-оксибутират натрия), а также снижения доступно-

сти АНС для тушителя в составе последнего (дибунол). Причина сравнительно 

низкой фармакологической эффективности дибунола в данных условиях пред-

положительно заключается в том, что он уменьшает константу связывания, по-

видимому, в результате непосредственного взаимодействия гидрофобных моле-

кул препарата с СА.

Острое отравление организма ТХМ сопровождается развитием в печени 

комплекса структурно-метаболических изменений, проявляющихся в образова-

нии центролобулярных некрозов, расширении синусоидных капилляров и ста-

зе крови в них, увеличении содержания общей воды, изменениях магнитно-

релаксационных характеристик, свидетельствующих об уменьшении степени 

структурированности воды. На повреждение клеток печеночной паренхимы так-

же указывает факт повышения активности АЛТ, АСТ, ЛДГ в сыворотке крови. 

Со стороны СА отмечается тенденция к уменьшению их общей концентрации 

в крови, снижение константы связывания флуоресцентного зонда, возрастание 

усредненного числа участков связывания зонда, приходящихся на одну моле-

кулу альбумина, повышение доступности зонда в комплексе «белок-зонд» для 

тушителя. Положительный эффект антигипоксанта гамма-оксибутирата натрия 

и антирадикального антиоксиданта дибунола на состояние печени и системы СА 

в условиях интоксикации ТХМ указывает на существенную роль гипоксии и ак-

тивации перекисного окисления липидов в развитии данной формы химической 

патологии.
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