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Изучены процессы перекисного окисления липидов, антиоксидантная защита, выраженность цитолитического синдро-

ма у крыс при хронической интоксикации дихлорэтаном и при применении низкоинтенсивного лазерного излучения 
(НИЛИ). Хроническую интоксикацию дихлорэтаном достигали ежедневным введением токсиканта (0,01 LD 50) в течение 
21 суток. Использовалось импульсное лазерное облучение аппаратом АЛТ «Матрикс» на область проекции печени и хво-
стовой вены. При многократном введении дихлорэтана развивался цитолитический синдром, активировалось свободнора-
дикальное окисление, увеличивалось содержание церулоплазмина. Использование в качестве лечения методов НИЛИ бла-
гоприятно влияло на состояние мембран гепатоцитов и выраженность свободнорадикального окисления, что может быть 
связано с реактивацией антиоксидантных ферментов. 
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токсикация. 
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INFLUENCE OF LOW INTENSIVE LASER RADIATION ON THE HEPATOCYTE 
FUNCTIONAL STATE IN CHRONIC INTOXICATION WITH DICHLOROETHANE 

 
The processes of lipid peroxidation, antioxidant protection, marked cytologic syndrome in rats chronically intoxicated with 

dichloroethane and the use of low intensive laser radiation have been studied. With repeated administration of dichloroethane, there 
was evidence of cytologic syndrome development, free radical oxidation activity, increase in seruloplasmin content. The treatment 
by using low intensity laser radiation was favourable for the hepatocyte membrane condition and markedness of free radical oxida-
tion. This is probably due to reactivation of antioxidant enzymes. 
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Дихлорэтан (ДХЭ), отличающийся высокой 

токсичностью и куммуляционной способностью, 
относится к опасным загрязнителям окружающей 
среды. Чаще всего  хронические интоксикации 
ДХЭ встречаются на производстве, где раствори-
тель находит широкое применение. В ходе мета-
болизма ДХЭ образуются хлорэтанол и монохло-
руксусная кислота, которые являются более ток-
сичными соединениями, чем 1,2-дихлорэтан [3]. 
Поэтому важным патогенетическим звеном токси-
ческого действия ДХЭ на организм является пора-
жение печени, поскольку именно этот орган играет 
ведущую роль в процессе его превращения.  

Известно, что интоксикация ДХЭ вызывает 
снижение защитных функций организма. В част-
ности, это касается такой важной защитной функ-
ции, какой является антиокислительная активность 
крови (АОА), которая предотвращает нерегули-
руемое перекисное окисление липидов (ПОЛ) в 
условиях активации свободнорадикальных реак-
ций. Неконтролируемое ПОЛ является одним из 
основных механизмов повреждения клеточных 
мембран. Общий пул АОА формируется из не-
скольких низко- и высокомолекулярных компо-
нентов. Одним из основных среди них является 
церулоплазмин (ЦП), называемый также, ферро-
ксидазой. ЦП представляет собой медьсодержа-
щий гликопротеин α2-глобулиновой фракции сы-
воротки крови. Он синтезируется главным образом 
в печени и проявляет активность к соединениям, 
выступающими инициаторами ПОЛ, – двухва-
лентному железу и активированным формам ки-

слорода. Поэтому антиокислительная активность 
плазмы крови прямо пропорциональна концентра-
ции ЦП.  

Продолжая исследования по изучению 
влияния низкоинтенсивного лазерного излучения 
(НИЛИ) на защитные системы организма, мы в 
настоящей работе оценили действие лазерного 
излучения на антиокислительную активность и 
выраженность цитолитического синдрома при 
хронической интоксикации дихлорэтаном. 

Материалы и методы 
Эксперименты выполнены на 18 здоровых 

половозрелых неинбредных белых крысах массой  
180-220 г, разделенных на 3 группы: 1-я – кон-
трольная (n=5), 2-я – животные с моделированной 
интоксикацией дихлорэтаном (n=7), 3-я – живот-
ные, получавшие ДХЭ и НИЛИ (n=6). Экспери-
менты проводились в соответствии с требования-
ми приказов №1179 МЗ СССР от 10.10.83 г., № 
267 МЗ РФ от 19.06.03 г. «Правила проведения 
работ с использованием экспериментальных жи-
вотных», «Правила по обращению, содержанию, 
обезболиванию и умерщвлению эксперименталь-
ных животных». 

Хроническая интоксикация дихлорэтаном 
достигалась ежедневным энтеральным введением 
токсиканта (0,01 LD 50) в течение 21 суток. Опыт-
ная группа крыс получала курс сочетанного воз-
действия импульсного НИЛИ с длиной волны 0,63 
и 0,89 мкм. Использовался аппарат АЛТ «Мат-
рикс» с зеркальной насадкой для воздействия в 
области печени контактной методикой (0,89 мкм,  
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импульсная мощность 7 Вт, частота 80 Гц, доза - 
0,01 Дж/см2) и аккупунктурной насадкой для над-
венного облучения крови в области хвостовой ве-
ны (0,63мкм, импульсная мощность 5 Вт, частота 
80 Гц, доза 0,12 Дж/см2). Курс лазеротерапии на-
чинали со 2-й недели и продолжали 12 дней. Био-
химические исследования проводили на 21 сутки 
после отравления.  

Критерием оценки процессов ПОЛ служило 
накопление в плазме крови малонового диальдеги-
да (МДА). Содержание МДА определяли в тесте с 
тиобарбитуровой кислотой [1]. Функциональное 
состояние антиоксидантной защиты оценивали по 
активности каталазы в эритроцитах [5] и содержа-
нию церулоплазмина в плазме крови [4]. Для 
оценки выраженности цитолитического синдрома 
исследовали активность ферментов - маркеров 
повреждения печени – аланинаминотрансферазы 
(АЛТ), аспартатаминотрансферазы (АСТ), сыворо-
точной уроканиназы [6]. 

 Обработку полученных результатов прово-
дили с использованием методов вариационной 
статистики. В сравниваемых группах определяли 
средние величины (М), ошибку средних величин 
(m). Достоверность  оценивали по критерию 
Стьюдента. 

Результаты и обсуждение 
Результаты наших исследований представ-

лены в таблице, из которой видно, что дихлорэтан, 
введенный по указанной схеме, вызывает гепатит, 
при котором развивается биохимический синдром 
цитолиза, что подтверждается одновременным 
повышением активности трансаминаз - АЛТ и 
АСТ, а также активности органоспецифического 
фермента печени – уроканиназы -  соответственно  
в 3,8; 1,9 и 4,2 раза. Накопление МДА сопровож-
дается снижением активности каталазы и увеличе-
нием содержания церулоплазмина на 83 %. Изме-
нение концентрации ЦП связано с возрастанием 
свободнорадикальных процессов в организме. На 
этом фоне повышенное содержание ЦП, обладаю-
щего заметной антиоксидантной активностью, 
позволяет тормозить ПОЛ и нейтрализовать ак-
тивные метаболиты кислорода [9].   

 
Таблица  
Показатели перекисного окисления липидов, антиоксидантной защи-
ты и цитолитического синдрома при многократном введении дихло-
рэтана (М±m) 

Показатели 1-я группа 
(контроль) 

2-я группа 
(дихлорэ-
тан) 

3-я группа 
(дихлорэ-
тан+НИЛИ) 

МДА, мкмоль/л  3,1± 0,3 6,3 ± 0,7* 4,8 ± 0,5*^ 
Церулоплазмин, мг % 16,2 ± 2,1 29,7 ± 2,8* 21,7 ± 3,2*^ 
Каталаза, моль в мин. на 1,0 
мл крови 9,23 ± 0,9 8,1 ± 1,2 12,3 ± 1,4*^ 
АЛТ, мккат/л 0,43 ± 0,15 1,63 ± 0,24* 0,82 ± 0,19*^ 
АСТ,   мккат/л 0,39 ± 0,08 0,74 ± 0,12* 0,56 ± 0,13 
Уроканиназа, нмоль/с·л 0 4,2 ± 0,8* 3,0 ± 0,6* 
*    Достоверно (р<0,05) по сравнению с 1-й группой.  
^  Достоверно (р<0,05) по сравнению с 2-й группой. 
 

Курсовое применение НИЛИ обладает 
мощным антиоксидантным, противоперекисным, 
мембраностабилизирующим эффектом и приводит 
к достоверной положительной динамике показате-
лей церулоплазмина, синдрома цитолиза, ПОЛ. 
После проведения курса НИЛИ отмечается стати-

стически достоверная тенденция к нормализации 
исходно повышенного церулоплазмина на 27%. 
Лазерное излучение угнетает активность СРО и 
активирует собственную антирадикальную защиту 
организма (снижение МДА на 23,9%, повышение 
активности каталазы на 51,8%). Влияние лазерного 
излучения на ферментативную активность под-
тверждают данные литературы о возможных ме-
ханизмах НИЛИ активировать каталазу за счет 
абсорбции излучения гемсодержащим ферментом 
и его структурной перестройкой, ведущей к акти-
вации фермента [10]. Имеется выраженное сниже-
ние показателей синдрома цитолиза, что согласу-
ется с работой, где показан мембранопротектор-
ный эффект внутривенного лазерного излучения 
крови в отношении гепатоцитов [8]. 

По нашему мнению, коррекция уровня це-
рулоплазмина, синтезируемого главным образом 
гепатоцитами, подтверждает антиоксидантный, 
противовоспалительный характер действия НИЛИ 
и свидетельствует об улучшении  функционально-
го состояния печени, что является объективным 
критерием эффективности лазеротерапии при хро-
нической интоксикации дихлорэтаном.  

Свободнорадикальные реакции, постоянно 
протекая во всех тканях организма, являются од-
ним из компонентов универсального механизма 
регуляции многих жизненно важных процессов, 
таких как адаптивная физико-химическая модифи-
кация клеточных мембран, рецепторов и фермен-
тов, окислительное фосфорилирование, экспрессия 
генов [2, 7]. Следовательно, избыточное угнетение 
свободнорадикальных процессов не меньше, чем 
их избыточная активация, может иметь весьма 
негативные последствия. В этой связи следует от-
метить, что, воздействуя  низкоинтенсивным ла-
зерным излучением, мы не вносим в организм ни-
чего чужеродного, а лишь корректируем систему 
саморегулирования и поддержания гомеостаза. 
НИЛИ действует на патогенетические звенья, об-
щие для разных болезней. К таким общим патоге-
нетическим звеньям относятся внутриклеточная 
гипоксия, ведущая к падению энергетического 
потенциала организма, активация ПОЛ, наруше-
ние клеточного метаболизма и функционирования 
митохондрий.  

Таким образом, применение низкоинтен-
сивного  лазерного излучения (надвенным досту-
пом и на область проекции печени) при хрониче-
ской интоксикации дихлорэтаном благоприятно 
влияет на метаболизм, функциональную актив-
ность и состояние мембран гепатоцитов. Подобное 
обстоятельство можно объяснить необходимым 
уровнем запаса эндогенных (тканевых) антиокси-
дантов, реактивации которых оказывается доста-
точно для нормализации баланса про- и антиокис-
лительной активности. 

Выводы 
1. При интоксикации дихлорэтаном разви-

вается цитолитический синдром, активируется 
свободнорадикальное окисление, увеличивается 
содержание церулоплазмина. 
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2. Использование в качестве лечения низко-
интенсивного лазерного излучения благоприятно 
влияет на состояние мембран гепатоцитов и выра-

женность свободнорадикального окисления, что 
может быть связано с реактивацией антиоксидант-
ных ферментов. 
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Д.А. Еникеев, А.В. Чижиков, С.А. Еникеева, Л.Т. Идрисова  
СТИМУЛИРУЮЩЕЕ ДЕЙСТВИЕ ИММУНИЗАЦИИ СТОЛБНЯЧНЫМ АНАТОКСИНОМ 
НА ВОССТАНОВЛЕНИЕ МИОКАРДА СОБАК В ПОСТГЕМОРРАГИЧЕСКОМ ПЕРИОДЕ 

Башкирский государственный медицинский университет. 
 
Цель исследования: выяснение наиболее общих закономерностей лечебного действия профилактической иммунизации 

АС в эксперименте при терминальных состояниях, вызванных кровопотерей, улучшение результатов реанимации экспери-
ментальных животных, перенесших геморрагический шок. 

Проведены эксперименты по моделированию клинической смерти  от острой кровопотери и длительного геморрагиче-
ского шока на 45 беспородных половозрелых собаках. Выявлено, что в постреанимационном периоде при иммунизации АС 
восстановление системного кровообращения идет по благоприятному пути за счет увеличения ударного объема левого же-
лудочка в сравнении с контрольной группой животных. Это обусловлено стимулирующим влиянием иммунизации АС на 
симпатический отдел вегетативной нервной системы. Отмечено улучшение восстановления неврологического статуса и 
кровообращения головного мозга, что снижает постреанимационную летальность с 30 до 18,18% на модели клинической 
смерти и с 33 до 20% на модели длительного геморрагического шока. 

Ключевые слова: иммунизация, клиническая смерть, геморрагический шок, столбнячный анатоксин, собаки 
 

D.А. Enikeyev, A.V. Сhizhikov, D.A. Enikeyev, L.T. Idrisova 
STIMULATING ACTION BY TETANUS ANTITOXIN VACCINATION ON RESTORATION 

OF THE MYOCARDIUM IN THE POSTHEMORRHAGE PERIOD 
 
The purpose of the research: determining common laws of medical effects of experimental preventive vaccination by tetanus 

antitoxin on terminal conditions caused by acute hemorrhage, improvement of reanimation results of the experimental animals that 
suffered hemorrhagic shock. 

The experiments on 45 dogs to model clinical death from acute hemorrhage and long-term hemorrhage shock have been carried 
out. It has been shown that in post hemorrhage period in dogs vaccinated by tetanus antitoxin,  the restoration of the cardiac output 
is successful due to an increase in the left ventricle stroke volume as compared with the control group of animals. This is due to the 
stimulating effect of tetanus antitoxin vaccination on sympathetic autonomic nervous system. The improvement of restoration of the 
neurologic status and hemocirculation of the brain is marked. Postresuscitation mortality rate is reduced from 30 %  to 18,18 % in 
the model of clinical death from acute hemorrhage, and from 33 %  to 20 % in case of long-term hemorrhagic shock. 
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