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Резюме
Введение. Лимфатическая система поддерживает постоянство внутренней среды организма и играет важную роль 

в регуляции объема жидкости, которая, наряду с интерстициальной жидкостью, окружает ткани и клетки. Цель иссле-
дования – оценить процесс перераспределения воды в жидких средах организма, а также выявить особенности адре-
нергической иннервации почки и почечных лимфатических узлов при токсическом гепатите. Материалы и методы. 
Объектом исследования были почки и почечные лимфатические узлы крыс. Оценивали лимфоток и адренергическую 
иннервацию лимфатических узлов. Результаты. При токсическом гепатите в ткани почек и почечной лоханки наблюдалось 
снижения флуоресценции адренергических нервных волокон, а также отсутствие одиночных нейронов. Нервные волокна, 
расположенные в толще ткани около почечных лимфатических узлов, имели слабое свечение. Уменьшались лимфоток 
(в среднем на 35 %), объем плазмы крови (в среднем на 21 %) и диурез (на 60 %). Происходило нарушение перераспре-
деления воды, общего белка и электролитов в жидких средах организма. Выводы. Результаты исследования показывают, 
что токсический гепатит приводит к деструкции адренергической иннервации в ткани и сосудах почек и почечных 
лимфатических узлов, исчезновению мелких терминалей нервных волокон и части варикозных утолщений, являющихся 
депо катехоламинов. Это вызывает диффузию катехоламинов в окружающие ткани, угнетая эфферентную сигнализацию 
нервных процессов. При гепатите происходит нарушение водно-солевого гомеостаза у крыс, что проявляется в уменьше-
нии объемов плазмы и циркулирующей крови, снижении лимфотока. Лимфатическая система при гепатите выполняет 
роль депо для вышедших из кровеносного русла ионов калия и кальция, препятствуя выведению их с мочой. 
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Summary
Introduction. The lymphatic system maintains a steady state of organism and plays crucial role in a volume regulation of 

fluid surrounding the organs. The researching goal is to study the fluid redistribution process and to reveal adrenoceptive renal 
innervation of its lymphatic nodes in toxic hepatitis. Materials and methods. We studied the rat kidneys and their renal lymphatic 
nodes. The lymph flow of renal nodes and its adrenergic innervation were evaluated. Results. Rats with toxic hepatitis showed 
the decreasig fluorescence of adrenergic nerves and absence of the single neurons in kidney tissue and pelvis. Nerves in the 
renal parenchyma adjacent to the lymphatic nodes had a weak fluorescence. The average decreasing of lymph flow, volume 
of blood plasm and diuresis was 35, 21 and 60 %, correspondently. The disturbance of fluid redistribution, whole protein and 
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Введение
Воздействие антропогенных факторов ведет к 

росту патологии печени и других органов и систем 
организма [1–3]. Особую опасность для здоровья че-
ловека представляют отходы нефтяной и химической 
промышленности, содержащие токсические летучие 
органические вещества, среди которых наиболь-
шим токсическим эффектом обладает 4-хлористый 
углерод. Изучение влияния 4-хлористого углерода 
на организм показало, что введение его животным 
вызывает достоверное повышение концентрации 
эндогенного этанола в печени, тенденцию к повы-
шению уровня ацетальдегида в крови, что приводит 
к повреждению различных органов, в частности, пе-
чени [6, 7]. Патогенетические механизмы поврежде-
ния печени многообразны, однако все они вызывают 
повреждение клеток печени, которое сопровождается 
воспалительной реакцией, цитолизом и развитием 
фиброза [8, 9]. 

Известно, что лимфатическая система вовлекает-
ся в течение многих патологических процессов вне 
зависимости от их этиологии и патогенеза, так как 
она поддерживает постоянство внутренней среды ор-
ганизма. Возникновение, развитие и генерализация 
эндотоксикоза зависит от уровня лимфодетоксика-
ции, поэтому важна коррекция нарушений в лимфа-
тической системе и оптимизация ее функций [10, 11]. 

Лимфатическая система поддерживает постоян-
ство внутренней среды организма, она играет важную 
роль в регуляции объема жидкости, которая, наряду 
с интерстициальной жидкостью, окружает ткани и 
клетки. Транспорт лимфы по лимфатическим сосу-
дам осуществляется за счет пассивного и активного 
механизмов. Однако основным механизмом, обеспе-
чивающим эффективный транспорт лимфы по лим-
фатическим сосудам и узлам, является ритмическая 
сократительная деятельность лимфатических сосу-
дов и узлов, а между состоянием сосудистого русла 
и состоянием паренхимы почки и печени имеется 
тесная прямая связь, отражающая функциональную 
адаптацию в системе «сосуды – орган» [12–14]. 

Изучению водно-электролитного баланса при раз-
личных функциональных нарушениях и патологи-
ческих состояниях в организме придается большое 
значение. Следует отметить, что регуляторные из-
менения артерий почек при нарушении гомеостаза 
изучены мало. Принимая во внимание важную роль 
почек как в поддержании гомеостаза организма, так 
и в регуляции работы сердечно-сосудистой системы, 
мы считаем, что изучение особенностей регуляции 
артерий почек при экспериментальном токсическом 

гепатите актуально как для физиологии, так и для 
фундаментальной медицины. 

Известно, что водно-электролитный обмен игра-
ет важную роль в регуляции гомеостаза, ответствен-
ного за поддержание функциональной целостности 
организма. В связи с этим была поставлена задача 
подобрать модель токсического гепатита для крыс, 
на которой исследовать перераспределение воды в 
жидких средах организма. Однако в научной лите-
ратуре практически отсутствуют сведения о влиянии 
экспериментального токсического гепатита на водно-
солевой гомеостаз, а также недостаточно исследова-
на роль лимфатической системы в регуляции объема 
жидких сред организма и электролитного баланса 
при патологии почек и печени. Особый интерес пред-
ставляет изучение функциональной роли лимфатиче-
ской системы при экспериментальном токсическом 
гепатите, а также ее участия в перераспределении 
воды в жидких средах организма.

Материалы и методы исследования
Эксперименты проведены на 50 половозрелых 

крысах (самцах) линии Wistar, которые были разде-
лены на две группы. 1-я группа являлась контрольной 
(20 крыс), 2-ю группу (30 крыс) составляли животные 
с экспериментальным токсическим гепатитом. Для 
создания модели экспериментального токсического 
гепатита крысы подвергались воздействию тетрах-
лорметана (CCl4), который вводили внутрибрюшинно 
3 раза через день (по 0,3 мг/кг массы животных). 
Через 30 суток животных 1-й и 2-й групп брали в 
эксперимент. Все эксперименты с животными про-
водили в строгом соответствии и требованиями, 
предусмотренными директивой 1986 г. Европейско-
го парламента и изложенными в «Руководстве по 
уходу и использованию лабораторных животных». 
Протокол исследования был одобрен этической ко-
миссией Института физиологии человека и животных 
КН МОН РК (№ 16/19 от 22.01.2019 г.). Животные 
всех групп содержались в виварии на стандартном 
рационе со свободным доступом к пище и воде. У жи-
вотных под эфирным наркозом прижизненно были 
взяты пробы лимфы и крови. У крыс регистрировали 
объем лимфы из кишечного лимфатического сосуда, 
собирали с помощью градированной микроканюли, 
также были взяты пробы мочи для исследований. 

Для изучения почечной лимфы у животных по-
сле лапаротомии канюлировали кишечную лимфа-
тическую цистерну, максимально каудально, чтобы 
уменьшить приток кишечной лимфы, затем находили 
отходящий от печени сосудистый пучок и перевязы-

electrolytes were observed. Conclusions. Toxic hepatitis leads to the destruction of adrenergic innervation in the tissues and blood 
vessels of the kidneys and renal lymph nodes, the disappearance of small terminals of nerves and part of varicose thickenings, 
the depots of catecholamines. This causes the diffusion of catecholamines into the surrounding tissues, suppressing the efferent 
signaling of nervous processes. The rats with hepatitis have had an impaired water-salt homeostasis resulted in a decreasing 
volume of plasma, circulating blood and lymph flow. The lymphatic system in hepatitis promotes the uptake of potassium and 
calcium ions released from the bloodstream, preventing them from being excreted in the urine.
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вали его лигатурой. Далее на уровне ниже почек ли-
гировали лимфатический проток, приносящий лимфу 
от задних конечностей, половых органов и мочевого 
пузыря. Таким образом, мы получали лимфу от обеих 
почек каждого животного. 

Для взятия проб интерстициальной жидкости 
(ИЖ) использовали фитильковый метод [15]. Нити из 
хлопка длиной 2–3 см вшивали в подкожную жиро-
вую ткань крысы и оставляли на 12 ч. Потом вынима-
ли фитильки и опускали в сосуд с дистиллированной 
водой объемом 1 мл. Через 24 ч вынимали фитильки 
из сосуда и взвешивали сосуд с жидкостью. Фитильки 
сушили и взвешивали. В жидкости из сосуда опре-
деляли содержание общего белка микробиуретовым 
методом [24] на анализаторе Cobas INTEGRA 700 
(Roche). Учитывая содержание ИЖ, попавшей в 
воду из фитильков, рассчитывали содержание в ней 
общего белка. Содержание электролитов (К+, Na+) в 
крови, лимфе, ИЖ и моче определяли ионо-селек-
тивным методом на электролитном анализаторе AVL 
918 (Roche). Содержание ионов кальция в интерсти-
циальной жидкости измеряли на анализаторе Cobas 
INTEGRA 700 по методике [16]. 

Диурез оценивали путем измерения объема мочи, 
выделяемой из мочевого пузыря животного в еди-
ницу времени. Кроме того, определяли содержание 
микроальбумина в моче на биохимическом анализа-
торе Olympus AV-640 (Япония), а также оценивали 
объем внеклеточной жидкости у крыс с помощью 
тиоционатного метода [17]. 

Для изучения адренергической иннервации печени 
и почек применялся специфический гистохимический 
флуоресцентно-микроскопический метод выявления 
катехоламинов в тканях – метод Фалька в модифика-
ции В. А. Говырина с использованием глиоксалевой 
кислоты [18]. Готовили криостатные поперечные сре-
зы из тканей печени и почек толщиной 15–20 мкм. 
Препараты инкубировали в 2 %-м растворе глиокса-
левой кислоты, приготовленной на фосфатном буфере 
с рН 7,2. Затем срезы высушивали под теплой струей 
воздуха и термостатировали при 100 ºС с последую-
щим осветлением и фиксацией 5 %-м раствором поли-
стирола, растворенного в ксилоле. Препараты изучали 
с помощью флуоресцентного микроскопа Vision 300 
(Australia) с фотокамерой. Гистологический анализ 
тканей печени производили путем фиксирования 
материала в 10 %-м нейтральном формалине, про-
водили через спирты и заливали парафином. Срезы 
толщины 7–8 мкм окрашивали гемотоксилин-эозином, 
для выявления соединительной ткани по ван Гизону. 
Обработка полученных результатов проводилась ме-
тодом вариационной статистики с использованием 
t-критерия Стьюдента. Результаты считались досто-
верными при р<0,01, р<0,05.

Результаты исследования и их обсуждение
При токсическом гепатите у крыс летальность 

составила 10 % от общего числа животных. Эффек-
тивность модели токсического гепатита у крыс была 
подтверждена результатами гистологических иссле-
дований структуры печени и биохимического анализа 
крови. Гистологические исследования показали, что 

при токсическом гепатите в структуре печени поя-
вились участки фиброза, локализованные на месте 
некроза гепатоцитов. В большинстве долек печени 
отмечена жировая дистрофия, а также умеренно вы-
раженный портальный склероз. Известно, что при 
гепатите развивается воспалительный процесс, в 
печени погибают гепатоциты, и их место занимают 
клетки соединительной ткани, которые сами по себе 
не участвуют в процессах пищеварения, но усиленно 
разрастаются, что приводит к увеличению размеров 
и веса печени и ряда других органов.

По окончании опыта у декапитированных живот-
ных экспериментальной и контрольной групп были 
взяты органы для взвешивания. Оценивали массу 
печени, почки и селезенки. Сравнительный анализ 
массы органов показал, что у крыс с хроническим ге-
патитом наблюдалось увеличение массы всех иссле-
дованных органов по сравнению с контрольными жи-
вотными. Так, по сравнению в контрольной группой, 
масса печени у крыс с токсическим гепатитом была 
больше на 28,6 % (9,42±0,09 г в экспериментальной 
группе и 7,32± 0,5 г в контроле, р<0,05), почки – на 
19,4 % (0,675±0,05 г в экспериментальной группе 
и 0,565±0,05 г в контроле, р<0,05) и селезенки – на 
34 % (0,772±0,04 г в экспериментальной группе и 
0,575±0,05 г в контроле, р<0,01). 

Лимфоток из грудного протока контрольных крыс 
составлял 0,34±0,01 мл/ч. Почечный лимфоток у этих 
животных составил 3,47±0,28 мкл/мин/на 100 г массы 
тела. При токсическом гепатите данные показатели 
снижались на 34–35 % от их значений в контрольной 
группе (табл. 1). Объем внеклеточной жидкости или 
внеклеточного пространства у интактных крыс был 
равен 32,7±1,3 мкг на 200 г массы тела, при хрониче-
ском токсическом гепатите повышался незначительно, 
до 34,3± 1,6 мкг на 200 г массы тела. Объем цирку-
лирующей крови в норме составил 15,07±1,03 мкг/на 
100 г массы тела (табл. 1).

Артериальное давление (АД) в общей сонной 
артерии крыс составило 90–100 мм рт. ст. Уровень 
АД при гепатите существенно не изменялся. Объ-
ем плазмы крови уменьшался, при этом возрастала 
клеточная часть красной крови, что связано с ком-
пенсаторным выбросом эритроцитов в кровеносное 
русло из селезенки. У крыс с гепатитом обнаружено 
ускорение времени свертывания крови и лимфы, уве-
личение их вязкости, сдвиг рН крови и лимфы в сто-
рону ацидоза, время свертывания крови в некоторых 
животных составляло всего 70 с. Диурез крыс с ге-
патитом уменьшался с 4,1±0,02 до 2,2±0,01 мкл/‌мин, 
т. е. на 45 % от исходного значения.

Результаты проведенных исследований пока-
зали, что у крыс контрольных групп содержание 
электролитов было следующим. В плазме крови: нат
рий – 142 ммоль/л, калий – 2,7 ммоль/л и кальций – 
0,485 ммоль/л; в лимфе: натрий – 120,15 ммоль/л, 
калий – 2,37, кальций – 0,40±0,01 ммоль/л; в моче – 
натрий – 16,41 ммоль/л, калий – 3,12, ионы кальция 
отсутствовали.

При токсическом гепатите содержание ионов на-
трия в крови возрастало на 20 %, а калия – снижа-
лись на 24 % от контрольных значений и составило 
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2,52±0,15 ммоль/л. Повышение электролита Na+ в крови 
и лимфе, вероятно, является следствием того, что ионы 
внутриклеточного Na+ покидают клетки и пополняют 
жидкие среды. У животных с гепатитом содержание ио-
нов кальция в крови снижалось на 30 %, в лимфе – по-
вышалось на 22 % по сравнению контрольной группой. 
Содержание ионов кальция в лимфе повышалось на 10 
%. Следовательно, лимфатическая система депонирует 
ионы калия и сохраняет его для нужд организма. Сдви-
ги в содержании электролитов в крови и лимфе часто 
носили разнонаправленный характер, так как лимфа-
тическая система депонирует ионы калия и кальция, 
вышедшие из кровеносного русла. 

У 30 % животных диурез при токсическом ге-
патите оставался на уровне контроля и составлял в 
среднем 1,80–1,95 мкл/мин /100 г массы тела, однако 
снижалось выделение электролитов с мочой на 10–
20 % по сравнению с контрольными животными. При 
сравнении состава мочи, взятой из мочевого пузыря 
крыс с гепатитом и контрольной группы, выявлено, 
что содержание ионов натрия снижалось на 17 %, 
калия – на 21 %, а ионы кальция, отсутствовавшие 
в норме, появились в моче. Согласно клиническим 
наблюдениям, опубликованным в литературе [19], 
разных формы хронических диффузных заболеваний 
печени сопровождаются нарушениями почечной ге-
модинамики. В ИЖ содержание ионов натрия состав-
ляло 140,2±2,3 ммоль/л, что в пределах физиологиче-
ской нормы. Однако ионы калия в ИЖ не выявлялись. 
Содержание ионов кальция было низким  – от 0,16 

до 0,28 ммоль/л, в среднем 0,19±0,01 ммоль/л, при 
токсическом гепатите.

Проведенные исследования показали, что сдвиги 
в электролитном обмене и перераспределении жид-
кости у крыс с токсическим гепатитом указывают на 
нарушения в электролитном балансе, что может быть 
следствием потери организмом солей и жидкости, 
вероятно, через пищеварительный тракт, в результате 
многократной рвоты и течения воспалительного про-
цесса с высокой температурой на первоначальных 
этапах развития гепатита. Степень этих нарушений 
прямо пропорциональна тяжести течения острого 
гепатита и выраженности воспалительного процесса. 

Результаты биохимических исследований плазмы 
крови, лимфы и интерстициальной жидкости у крыс 
с токсическим гепатитом выявили ряд сдвигов, сви-
детельствующих о серьезных нарушениях у них 
функции печени. Так, в плазме крови обнаружено 
уменьшение содержания общего белка, что указывает 
на снижение функции печени, в которой происходит 
синтез белка, увеличение уровня билирубина общего 
и тимоловой пробы, что также является показателем 
нарушения деятельности печени. Содержание обще-
го белка в ИЖ уменьшается на 50 % (табл. 2). Ис-
следование показало, что при токсическом гепатите 
увеличивается содержание мочевины и креатинина 
в плазме крови и лимфы. Мочевина и креатинин яв-
ляются конечными продуктами азотистого обмена, 
токсичными для организма, поэтому удаляются из 
организма с мочой. Развитие гепаторенального синд

Таблица 1
Лимфоток и объем циркулирующей крови у крыс контрольной группы и при токсическом гепатите

Table 1

Lymph Flow and volume of circulating blood in control group rats and in toxic hepatitis
Показатель Контрольная группа Группа с гепатитом

Объем плазмы по гематокриту 53±2 47±3
Лимфоток из грудного протока, мл/ч 0,34±0,01 0,19±0,02**
Лимфоток из печеночного протока, мкл/мин/100 г массы тела 7,45±0,53 3,63±0,29**
Почечный лимфоток, мкл/мин/100 г массы тела 3,47±0,28 1,21±0,16**
Объем циркулирующей плазмы, мл/100 г массы тела 7,63±1,01 6,03±0,73*
Объем циркулирующей крови, мл/100 г массы тела 15,07±1,03 12,11±0,42*
Диурез, мкл/мин/100 г массы тела 2,04±0,03 0,79±0,11**
* – достоверно по сравнению с контролем, р<0,05;** – р<0,01.

Таблица 2
Содержание общего белка плазмы крови, лимфы и ИЖ при экспериментальном токсическом гепатите  

у животных
Table 2

Total protein content of blood plasma, lymph and interstitial fluid (IF) in experimental toxic hepatitis in animals
Показатель Контрольная группа Группа с гепатитом

Общий белок плазмы крови, г/л 47,3± 2,4 34,2 ±2,1*
Общий белок лимфы, г/л 32,2± 2,4 22,0 ±1,2 *
Общий белок в ИЖ, г/л 23,0 ± 2,3 11,0± 1,5*
* – достоверно по сравнению с контролем, р<0,05; ** – р<0,01.
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рома можно считать связанным с низкой выделитель-
ной функцией почек. 

Появление микроальбумина в моче в больших 
количествах, по мнению исследователей [20, 21], 
является признаком нарушения функции почек. 
Общеизвестно, что при тяжелых поражениях пе-
чени одновременно нарушаются функции почек, 
так как между этими органами существует тесная 
фило-онтогенетическая взаимосвязь. Почечная не-
достаточность при хронических гепатитах обуслов-
лена, с одной стороны, нарушением гемодинамики, 
а с другой – накоплением экзо- и эндогенных ток-
сических продуктов, обладающих повреждающими 
свойствами [22]. 

При гистохимическом исследовании адренерги-
ческой иннервации почки и почечных лимфатиче-
ских узлов у контрольных животных обнаружено, 
что иннервация почек осуществляется специальным 
почечным вегетативным нервным сплетением (под-
система чревного сплетения), образованным ветвями 
блуждающего нерва и симпатического ствола. Нару-
шение функции почек имеет ряд причин, в частности, 
поражение ткани почки как эндогенными, образу
ющимися в организме отравляющими токсикантами 
из крови, так и промышленными ядами при внеш-
ней интоксикации организма, приводящими к вос-
палительному процессу в печени. Известно, что при 
этом активно вырабатывается ангиотензин, который 
влияет как на саму почку, так и на нейроны почечно-
го вегетативного сплетения. Исследователи считают, 
что на этой почве может формироваться печеночно-
почечная недостаточность. 

С помощью специфического гистохимического 
метода выявления катехоламинов в ткани органов 
интактных крыс нам удалось выявить флуоресци-
рующие адренергические нервные волокна во всей 
толще стенки почечной лоханки. Особенно много 
их было в мышечной оболочке. Здесь чаще опре-
делялись одиночные светящиеся волокна, соответ-
ствующие нервным терминалям. Среди мышечных 
клеток обнаруживались крупные пучки, состоящие 
из отдельных тонких люминесцирующих волокон. 

По ходу нервного волокна хорошо выявлялись ва-
рикозные расширения, находящиеся на равном рас-
стоянии друг от друга. 

При токсическом гепатите в ткани почечной ло-
ханки межварикозные участки нервного волокна 
флуоресцировали слабее, чем варикозные расшире-
ния, а в некоторых участках нервные волокна вообще 
отсутствовали.

В подадвентициальном сплетении и в слизистой 
оболочке почечной лоханки флуоресцирующие нерв-
ные волокна встречались реже, чем в мышечном. 
В адвентициальном и мышечном слоях почечной 
лоханки адренергические нервные волокна сопро-
вождали артериальные сосудистые разветвления. 
В периваскулярном сплетении транзитно проходя-
щие терминальные волокна давали слабую флуо-
ресценцию (рис. 1).

Если у интактных животных во всех слоях стенки 
почечной лоханки нам удавалось выявить адренер-
гические нейроны, дающие ярко-зеленую флуорес-
ценцию, которые располагались как одиночно, так 
и в составе ганглиев, то при токсическом гепатите 
нейроны отсутствовали, что может быть следствием 
почечно-печеночной недостаточности. 

Таким образом, при токсическом гепатите наи-
более подвержены выбросу норадреналина участки 
нервного волокна между варикозными расширени-
ями, т. е. везикулами, отвечающими за транспорт 
и освобождение катехоламинов, в частности, нор
адреналина. У крыс с токсическим гепатитом в стенке 
почечной лоханки отсутствуют одиночные нейроны, 
которые обнаруживались у интактных животных. 
При токсическом гепатите на препаратах лимфоузлов 
у ворот узла в толще капсулы отдельные адренерги-
ческие нервные волокна образовывали несложные 
нервные сплетения (рис. 2). Волокна были тонкими, 
без терминалей. Варикозные утолщения слабо вы-
ражены.

При токсическом гепатите в ткани почек и почеч-
ной лоханки наблюдалось снижение флуоресценции 
адренергических нервных волокон, а также отсут-
ствие одиночных нейронов. При токсическом гепа-

Рис. 1. Терминальные адренергические нервные волокна  
в почечной лоханке. Стрелками указаны тонкие нервные 

волокна в стенке почечной лоханки.  
Об. 40. Ок. рк ×6,3

Fig. 1. Terminal adrenergic nerve fibers in the renal pelvis. Arrows 
indicate thin nerve fibers in the wall of the renal pelvis. Lens 40, 

Magnification ×6.3

Рис. 2. Адренергические нервные волокна в толще капсулы 
почечного лимфатического узла. Стрелками указаны 

слабо светящиеся нервные волокна между варикозными 
расширениями. Об. 40. Ок. рк ×6,3

Fig. 2. Adrenergic nerve fibers in the capsule thickness renal 
lymph node. Arrows indicate faintly glowing nerve fibers between 

varicose veins. Lens 40, Magnification ×6.3
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тите в ткани околопочечных лимфатических узлов 
нервные волокна в толще имели слабое свечение.

Характерно, что при токсическом гепатите у крыс 
уменьшались лимфоток, объем плазмы крови и мо-
чевыделение. Снижалось содержание общего белка 
в плазме крови, в лимфе и в ИЖ. Происходило на-
рушение перераспределения воды, общего белка и 
электролитов в жидких средах организма. Однако 
одновременно возрастало содержание токсических 
конечных продуктов азотистого обмена – мочевины 
и креатинина в плазме крови. 

В этих условиях уменьшение резорбции воды 
из интерстициального пространства в корни лим-
фатической системы, снижение процессов лимфо
образования и транспорта лимфы по сосудам свиде-
тельствуют о компенсаторной роли лимфатической 
системы в ответ на повреждающий эффект гепатита, 
направленный на поддержание объема плазмы крови 
и гомеостаза организма. Возрастание вязкости кро-
ви и лимфы, сокращение времени их свертывания 
и сдвиг рН в сторону ацидоза, т. е. появление окис-
лительного стресса, сигнализирует об увеличении 
уровня свободных радикалов в организме. Подобный 
эффект наблюдали исследователи у детей, страда
ющих хроническим гепатитом. У них при умеренном 
обострении заболевания наблюдалось увеличение 
микровязкости всех слоев мембранных структур 
лимфоцитов периферической крови с преобладанием 
нарушений в плазматических мембранах [23]. 

Из полученного материала видно, что при токси-
ческом гепатите происходит потеря ионов натрия, 
калия и кальция из крови. В лимфе содержание калия 
и кальция повышалось, однако параллельно умень-
шались лимфоток и диурез, а также экскреция ионов 
через почки, что неблагоприятно отражается как на 
минеральном обмене, так и на водном балансе. Ток-
сический гепатит у крыс приводил к уменьшению 
объема циркулирующей крови и лимфотока, но уве-
личивал объем внеклеточной воды.

Результаты наших исследований свидетельству-
ют о том, что при токсическом гепатите у крыс сни-
жается объем циркулирующей плазмы, лимфоток и 
объем выделяемой мочи и, вероятно, увеличивается 
объем ИЖ, так как содержание общего белка в ИЖ 
снижается на 61 % от контрольных данных. Электро-
литы покидают некоторые водные сектора. Однако 
содержание электролитов в лимфе возрастает. Веро-
ятно, внеклеточное пространство при токсическом 
гепатите выполняет компенсаторную функцию как 
депо жидкости.

Известно, что вода и ряд электролитов депони-
руется в лимфатической системе и в интерстици-
альной жидкости. Эти два водных сектора в орга-
низме не обладают строгой объемной константой по 
сравнению с объемом крови. Можно полагать, что 
при токсическом гепатите в результате поражения 
печени и других органов и систем нарушается вод
но-электролитный баланс и происходит перераспре-
деление жидкости и электролитов в водных секторах 
организма, направленное на поддержание гомеостаза 
организма в условиях патологии печени.
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