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В эксперименте 60-дневная алкогольная интоксикация приводит к развитию основных биохимических синдромов 
повреждения печени: цитолитического, внутриклеточного холестаза, токсического поражения печени по иммуно-
воспалительному типу и недостаточности синтетических процессов, окислительного стресса, дисбалансу функцио-
нально-метаболической активности эритроцитов и нейтрофилов периферической крови. Введение на этом фоне ксе-
ногенных гепатоцитов нормализует 20,7% измененных метаболических показателей, корригирует, но не до значений 
нормы, 62,1%. Применение аллогенных гепатоцитов нормализует и корригирует 44,8% и 55,2% параметров, но наибо-
лее эффективным оказалось применение культуральной жидкости аллогенных гепатоцитов. 
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USING ALLOGENEIC HEPATOCYTES FOR CORRECTION  
OF METABOLIC DISORDERS IN CHRONIC ALCOHOLIC INTOXICATION 

Litvinova E.S.3, Kharchenko A.V.3, Bystrova N.A.2, Konoplya A.А.1 
1 Department of Obstetrics and Gynecology, 2 Department of Biological Chemistry,  

3 Department of Pathological Anatomy of Kursk State Medical University, Kursk 
According to the experiment 60-day introduction of ethanol leads to the development of the main biochemical syndromes 

of liver damage: intracellular cytolysis and cholestasis, toxic hepatopathy of immuno-inflammatory type and failure of the syn-
thetic processes, oxidizing stress, imbalance of functional and metabolic activity of neutrophils and erythrocytes of the circu-
lating blood. Against this background the introduction of xenogenic hepatocytes enables to normalize 20.7% of the changed 
metabolic indicators and corrects 62.1% but not to the normal values. The use of allogeneic hepatocytes normalizes and cor-
rects 44.8% and 55.2% of parameters, but the use of cultural liquid of the allogeneic hepatocytes was the most effective. 
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Для применения клеточных технологий пер-
востепенными являются следующие заболевания 
печени: острая печеночная недостаточность, воз-
никающая вследствие вирусного гепатита, идио-
синкразии, отравления грибами и другими токси-
ческими гепатотропными токсикантами (продук-
ты бытовой химии, пестициды, вещества про-
мышленного производства и др.), наследственные 
метаболические заболевания печени, конечные 
стадии болезни печени (цирроз) [1, 6]. 

Злоупотребление алкоголем входит в число 
основных причин утраты трудоспособности и 
формирует не менее 5% глобального бремени бо-
лезней. В настоящее время доказана прямая связь 
между употреблением алкоголя и развитием при-
мерно 60 болезней, а также косвенная роль алко-
голя в генезе более чем 200 других заболеваний и 
патологических состояний. Неумеренное упо-
требление алкоголя относится к ведущим факто-
рам, лежащим в основе повышения смертности 
населения. Алкоголь служит причиной примерно 
3,3 млн ежегодных смертей во всем мире, что со-
ставляет приблизительно 6% от общей летально-
сти. Тяжелые отравлениях алкоголем приводят, 
помимо нарушений деятельности центральной 

нервной системы, к токсическому поражению 
печени, при этом злоупотребление алкоголем яв-
ляется одним из основных этиологических факто-
ров в структуре причин повреждения печени , 
которые занимают второе место после заболева-
ний вирусной этиологии [18, 24, 27-30]. 

В ранее проведенных исследованиях установ-
лено, что как кратковременное (5 суток), так и 
длительное введение (30 и 60 дней) этанола экс-
периментальным животным приводит к метабо-
лическим нарушениям, но если при кратковре-
менном поступлении этанола изменения носят 
реактивный характер, то 30-дневная, в большей 
степени 60-дневная интоксикация этанолом про-
является токсическим поражением печени, окси-
дантными и иммунными нарушениями, недоста-
точно корригирующимися применением гепато-
протекторов, антиоксидантов и иммуномодулято-
ров [8]. 

Учитывая широкую распространенность и до-
ступность спиртных напитков и принимая во 
внимание то, что чрезмерное употребление эта-
нола или суррогатов алкоголя является главной 
причиной, приводящей к развитию терминальных 
стадий заболеваний печени, выяснение механиз-
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мов влияния стволовых клеток печени и костного 
мозга, гепатоцитов, продуктов их жизнедеятель-
ности при патологии печени, в том числе и алко-
гольного генеза, представляется крайне важным 
[2, 12, 14]. При этом анализ научных публикаций 
показывает явную нехватку экспериментальных 
данных об изучении влияния клеточных техноло-
гий в условиях хронической алкогольной инток-
сикации (ХАИ). 

Целью настоящего исследования стало изуче-
ние корригирующих эффектов аллогенных и ксе-
ногенных гепатоцитов на метаболические нару-
шения, вызванные хронической интоксикацией 
этанолом. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  

ИССЛЕДОВАНИЯ 
 

Исследования проведены на 58 здоровых по-
ловозрелых крысах-самцах Вистар массой 150-
200 г. Кроме этого, было задействовано 55 доно-
ров гепатоцитов через 5-6 дней после рождения, 
из них 20 крыс Вистар и 35 белых мышей. Все 
исследования проводили в одно и то же время 
суток – с 8 до 12 ч., содержание и забой живот-
ных проводили с соблюдением принципов, изло-
женных в Конвенции по защите позвоночных жи-
вотных, используемых для экспериментальных и 
других целей (г. Страсбург, Франция, 1986), и 
согласно правилам лабораторной практики РФ 
(приказ МЗ РФ № 267 от 19.06.2003 г.). 

ХАИ моделировали принудительным внут-
рижелудочным введением 20% раствора этанола 
в дозе 2 мл/кг через 24 часа в течение 60 дней [8]. 

Выделение ксеногенных (мышиных) и алло-
генных гепатоцитов (КГ, АГ) от животных через 
5-6 дней после рождения производилось по мето-
дике M.N. Berry, D.S. Friend [25], для чего после 
забора печени ее измельчали, гепатоциты из тка-
ни извлекали выдавливанием с помощью стек-
лянного гомогенизатора в среде 199. Полученную 
клеточную взвесь дважды отмывали путем цен-
трифугирования в течение 10 мин при 400 g, раз-
бавляли в среде 199 и подсчитывали количество 
клеток. Их жизнеспособность определяли в тесте 
с трипановым синим, при этом в дальнейших 
опытах использовали клеточные суспензии, со-
держащие более 90% жизнеспособных клеток. 
После концентрации путем центрифугирования 
пул суспензии клеток от 2-3 крыс или 3-4 мышей 
в концентрации 2 х 106 /кг сразу же вводили вну-
трибрюшинно, десятикратно, через 24 часа, в 
объеме 0,5 мл в среде 199. В течение всех мани-
пуляций с клеточной взвесью температура ис-
пользованной среды 199 составляла  
36-37оС [7, 19]. 

Для получения культуральной жидкости АГ 
культивировали в среде 199 (5х107 клеток на 3 мл 
среды), содержащей 5% телячьей эмбриональной 
сыворотки, в течение 4 ч. После истечения срока 
инкубации клетки осаждали центрифугированием 
(15 мин при 400 g). Концентрацию белка в куль-
туральной жидкости определяли с использовани-
ем красителя Кумаси G-250. Полученные культу-
ральные жидкости АГ (КЖАГ) десятикратно (с 
24-часовым интервалом) внутрибрюшинно вво-
дили реципиентам из расчета 5 мг/кг белка [11]. 
Гепатоциты и КЖАГ реципиентов готовили еже-
дневно и вводили сразу же после приготовления в 
течение 10 суток, начиная с 51 суток интоксика-
ции этанолом.  

Экспериментальных животных делили на  
5 групп по 11-12 особей в каждой: 1-я группа 
(контрольная) – здоровые крысы; 2-я группа – 
ХАИ; 3-я группа – ХАИ и введение КГ; 4-я груп-
па – ХАИ и введение АГ; 5-я группа – ХАИ и 
введение НЖАГ. Забой крыс осуществляли через 
24 часа после последнего введения гепатоцитов 
или КЖАГ. 

Эритроциты и плазму получали из 4-5 мл ге-
паринизированной крови, для чего, после ее цен-
трифугирования и отделения плазмы, эритроци-
тарную массу отстаивали в 20 мл 10 мМ Na-
фосфатного буфера (рН=7,4), содержащего 0,9% 
хлорида натрия и 3% декстрана Т-500, в течение 
30 минут при температуре 37ºС. После центрифу-
гирования удаляли надосадочную жидкость аспи-
рацией, а эритроцитарную массу подвергали до-
полнительной очистке на хроматографической 
колонке через НВS-целлюлозу, после чего опре-
деляли сорбционную способность эритроцитов 
(ССЭ) [20] и сорбционную емкость их гликока-
ликса (СЕГ) [17]. 

Интенсивность ПОЛ оценивали по содержа-
нию в плазме и эритроцитах ацилгидроперекисей 
(АГП) и малонового диальдегида (МДА) с помо-
щью набора «ТБК-Агат» («Агат-Мед» Россия) 
при использовании спектрофотометра «Апель-
330» (Япония), длина волны 535 нм и 570 нм. Ме-
тодом прямого/конкурентного твердофазного 
иммуноферментного анализа (ИФА) с детекцией 
продуктов реакции в диапазоне длины волны 405-
630 оценивали состояние антиоксидантной си-
стемы с применением наборов: активность супе-
роксиддисмутазы (СОД) «Bender Medsystems» 
(Австрия) и каталазы «Cayman Chemical» (США). 
Общую антиокислительную активность (ОАА), 
определяли методом, основанным на степени ин-
гибирования аскорбат- и ферроиндуцированного 
окисления твина-80 до МДА. Уровень стабиль-
ных метаболитов оксида азота (СМON) выявляли с 
применением набора для твердофазного ИФА 
фирмы «R&D» (Англия). Регистрация всех ре-
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зультатов ИФА осуществлялась при помощи 
микропланшетного фотометра «Sunrise», Tecan 
(Австрия). 

Для оценки функции печени в плазме крови 
определяли активность аспартат- и аланинамино-
трансфераз (АСТ, АЛТ), щелочной фосфатазы 
(ЩФ), гаммаглутаминтранспептидазы (ГГТ), со-
держание билирубина, фибриногена, протромби-
новый индекс (ПТИ) и тимоловую пробу. Вели-
чины всех перечисленных показателей определя-
ли унифицированными методами с использовани-
ем стандартных наборов реактивов. Активность 
печеночных ферментов оценивали на автоматиче-
ском биохимическом анализаторе Vitalab Flexor E 
(Нидерланды) реагентами Analyticon® Biotech-
nologies AG (Германия). Содержание фибриноге-
на определяли на полуавтоматическом анализато-
ре показателей гемостаза STart4 (Франция), реа-
гентами Diagnostica Stago (Франция). 

Функционально-метаболическую активность 
полиморфноядерных лейкоцитов крови оценива-
ли по фагоцитарному показателю (ФП), фагоци-
тарному числу (ФЧ), индексу активности фагоци-
тоза (ИАФ). Активность кислородзависимых си-
стем нейтрофилов оценивали по реакции восста-
новления нитросинего тетразолия (НСТ-тест), 
спонтанного и стимулированного зимозаном 
(НСТ-сп., НСТ-ст.), с расчетом функционального 
резерва [5]. 

Статистическую обработку результатов ис-
следования проводили по общепринятым крите-
риям вариационно-статистического анализа с вы-
числением средних величин (M), ошибки средней 
арифметической (m) с помощью пакета компью-
терных программ Microsoft Excel, 2010. Суще-
ственность различий оценивали по U-критерию 

Манна – Уитни. Статистически значимыми счи-
тали различия с p<0,05.  

 
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
 

Длительное поступление этанола приводит у 
экспериментальных животных к развитию био-
химических синдромов повреждения печени: ци-
толиза (повышение активности ACT и АЛТ), ток-
сического поражения (повышение коэффициен-
тов соотношения ферментов АСТ/АЛТ (де Рити-
са) и ГГТ/АСТ), внутриклеточного холестаза (по-
вышение активности ЩФ, ГГТ и концентрации 
билирубина), недостаточности синтетических 
процессов (снижение ПТИ и концентрации фиб-
риногена), иммуно-воспалительного (повышение 
тимоловой пробы). Введение КГ нормализовало 
ПТИ и уровень фибриногена и приближало к по-
казателям здоровых животных, но не до значений 
нормы, все остальные исследованные параметры 
функционального состояния гепатоцитов. Ис-
пользование АГ, по сравнению с предыдущей 
группой, дополнительно нормализовало коэффи-
циент де Ритиса и активность ЩФ и корригиро-
вало, но не до значений контроля, активность 
АСТ, ГГТ и тимоловую пробу. Применение 
КЖАГ, по сравнению с АГ, дополнительно нор-
мализовало активность АСТ, ГГТ и уровень би-
лирубина (табл. 1). 

60-дневное принудительное поступление эта-
нола привело к развитию процессов ПОЛ (повы-
шение концентрации МДА и АГП), снижению 
факторов антиоксидантной защиты (снижение 
ОАА и активности каталазы, СОД). Кроме этого, 
выявлено снижение уровня СМNO.  

Таблица 1 
Ксено- и аллогенные гепатоциты в коррекции нарушений функциональной активности гепатоцитов 

в условиях длительной интоксикации этанолом (M±m) 

Показатели Единицы 
измерения 

1 2 3 4 5 

 Контроль Интоксикация этанолом 
- Введение КГ  Введение АГ Введение КЖАГ 

АСТ Е/ч•л 20,1±1,6 41,9±3,1*1 33,5±2,2*1,2 24,3±2,1*1-3 22,2±1,9*2,3 
АЛТ Е/ч•л 19,0±1,1 32,2±2,9*1 25,1±1,4*1,2 23,9±1,2*1,2 22,9±2,1*1,2 

Коэффициент 
де Ритиса, АСТ/АЛТ 1,06±0,05 1,3±0,03*1 1,33±0,04*1 1,02±0,04*2,3 0,97±0,04*2,3 

ГГТ Е/ч•л 4,6±0,3 19,9±2,4*1 10,5±1,2*1,2 8,7±1,4*1-3 5,1±0,9*2-4 
ГГТ/АСТ 0,23±0,01 0,46±0,03*1 0,31±0,02*1,2 0,36±0,03*1,2 0,23±0,02*2-4 

ЩФ Е/ч•л 232,2±17,1 330,8±13,0*1 296,0±15,7*1,2 252,6±19,1*2,3 264,7±15,5*2,3 
Билирубин мкмоль/л 5,4±1,2 13,5±1,2*1 9,4±1,3*1,2 8,7±1,0*1,2 6,9±1,1*2,3 

ПТИ % 68,7 ±1,7 62,3±1,8*1 66,2±2,9 69,0±2,8*2 67,7±2,4*2 
Фибриноген г/л 3,3±0,1 2,7±0,1*1 3,1±0,2*2 3,0±0,2*2 3,4±0,2*2 

Тимоловая проба Ед. S-Н 0,59±0,02 2,2±0,1*1 1,9±0,2*1 0,94±0,03*1-3 0,9±0,04*1-3 
Примечание: на этой и последущих таблицах звездочкой (*) отмечены достоверные отличия средних арифметических (p < 

0,05); цифры рядом со звездочкой – по отношению к показателям какой группы даны эти различия. 
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Таблица 2 
Ксено- и аллогенные гепатоциты в коррекции нарушений метаболических показателей сыворотки крови 

в условиях длительной интоксикации этанолом (M±m) 

Показатели Единицы 
измерения 

1 2 3 4 5 

Контроль Интоксикация этанолом 
- Введение КГ  Введение АГ Введение КЖАГ 

МДА мкмоль/л 0,35±0,05 6,2±0,3*1 3,1±0,3*1,2 2,4±0,2*1-3 1,4±0,1*1-4 
АГП усл. ед. 0,12±0,02 0,71±0,03*1 0,42±0,02*1,2 0,3±0,03*1-3 0,2±0,02*1-4 
ОАА % 44,2±2,0 39,1±1,1*1 43,2±1,3*2 44,7±2,2*2 42,9±2,1*2 
СОД усл. ед./мл 11,3±0,6 6,9±0,3*1 7,8±0,4*1,2 8,9±0,8*1,2 10,5±0,4*2-4 
Кат мкат/л 13,1±0,7 9,4±0,5*1 11,2 ±0,5*1,2 14,1±0,8*2,3 13,7±1,1*2,3 

СМON мкмоль/л 6,9±0,3 4,1±0,2*1 4,7±0,3*1 5,7±0,5*1-3 6,0±0,3*1-3 
 

Таблица 3 
Функционально-метаболическая активность эритроцитов и полиморфноядерных лейкоцитов крови на фоне 

длительной интоксикации этанолом; коррекция нарушений (M±m) 

Показатели Единицы 
измерения 

1 2 3 4 5 

Контроль Интоксикация этанолом 
- Введение КГ Введение АГ Введение КЖАГ 

МДА мкмоль/л 0,5±0,06 0,98±0,05*1 0,72±0,05*1,2 0,59±0,04*2,3 0,53±0,03*2,3 
АГП усл. ед. 0,14±0,01 0,43±0,03*1 0,31±0,02*1,2 0,22±0,03*1-3 0,2±0,02*1-3 
СОД усл. ед./мл 29,1±1,3 17,6±1,3*1 24,0±0,9*1,2 25,3±1,3*1,2 27,6±1,2*2,3 

Каталаза мкат/л 10,9±0,6 6,2±0,2*1 8,2 ±0,7*1,2 10,0±0,7*2,3 10,6±0,7*2,3 
СМON мкмоль/л 4,8±0,1 2,2±0,08*1 3,6±0,2*1,2 4,5±0,2*2,3 4,9±0,3*2,3 
ССЭ % 53,5±1,5 27,2±2,1*1 33,5±3,2*1,2 42,2±2,3*1-3 43,3±2,26*1-3 
СЕГ 1012 г/эр 2,8±0,1 1,3±0,1*1 2,5 ±0,2*2 2,7±0,1*2 2,4±0,3*2 
ФП % 74,6±1,7 56,2±3,0*1 65,1±2,1*1,2 62,5±2,1*1,2 64,4±2,7*1,2 
ФЧ абс. 2,9±0,08 2,0±0,03*1 2,8±0,1*2 3,0±0,1*2 2,8±0,1*2 

ИАФ ― 2,16±0,04 1,12±0,02*1 1,82±0,05 *1,2 1,86±0,07*1,2 1,8±0,04*1,2 
НСТ-сп. % 10,1±1,3 15,5±1,8*1 14,9±1,2*1 12,9±1,1*1,2 11,4±1,0*2,3 
НСТ-ст. % 22,5±2,4 29,8±2,1*1 27,4±1,3*1 25,8±2,0 23,1±1,0*2,3 

ФРН ― 12,4±1,1 14,3±0,9*1 12,5±1,1*2 12,9±0,9*2 11,7±1,3*2 
ИСН ― 2,23±0,2 1,92±0,2 1,84±0,2 2,0±0,1 2,02±0,09 

 
Введение КГ нормализовало ОАА, корриги-

ровало содержание продуктов ПОЛ и активность 
ферментов антиоксидантной защиты. Примене-
ние АГ, по сравнению с КГ, дополнительно нор-
мализовало активность каталазы, в еще большей 
степени приближало к параметрам нормы кон-
центрацию МДГ, АГП и СМNO. Использование 
КЖАГ, по сравнению с предыдущей группой экс-
периментальных животных, дополнительно нор-
мализует активность СОД и в еще большей сте-
пени корригирует содержание продуктов ПОЛ 
(табл. 2). 

При оценке показателей функциональной ак-
тивности эритроцитов циркулирующей крови по 
сравнению с контролем при ХАИ установлено 
повышение продуктов ПОЛ (МДА, АГП), сниже-
ние активности ферментов антиоксидантной за-
щиты (СОД, каталаза), СМNO и сорбционных 
свойств мембраны красных клеток крови (ССЭ, 
СЭГ). Применение КГ нормализовало сорбцион-
ную емкость гликокаликса и корригировало 
остальные использованные параметры функцио-

нальной активности эритроцитов. Использование 
АГ, по сравнению с КГ, дополнительно нормали-
зовало уровень МДА, СМNO, активность каталазы, 
корригировало в еще большей степени АГП и 
сорбционную способность эритроцитов. Введение 
КЖАГ, по сравнению с АГ, нормализавало ак-
тивность СОД и в большей степени приближало к 
значениям нормы ССЭ (табл. 3). 

В отношении функционально-метаболической 
активности нейтрофилов периферической крови 
отмечено снижение их фагоцитарной способно-
сти (снижение ФП, ФЧ, ИАФ) при активации 
кислородзависимого метаболизма (повышение 
НСТ-спонтанного и стимулированного зимозаном 
и ФРН). Использование КГ нормализовало ФЧ, 
ФРН, корригировало в сторону контроля ФП и 
ИАФ. Введение АГ дополнительно нормализова-
ло НСТ-ст. и корригировало НСТ-сп., а использо-
вание КЖАГ, по сравнению с АГ, нормализовало 
НСТ-сп. (табл. 3). 

Таким образом, длительная интоксикация 
этанолом приводит к изменению от параметров 
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нормы 29 из 30 (96,7%) исследованных показате-
лей метаболизма. Полученные данные позволяет 
заключить, что у животных на фоне ХАИ наблю-
дается развитие основных биохимических син-
дромов поражения печени: цитолитического, 
внутриклеточного холестаза, токсического пора-
жения по иммуно-воспалительному типу и недо-
статочности синтетических процессов. Помимо 
этого, в этих условиях развиваются «окислитель-
ный стресс» и нарушения функционально-
метаболической активности эритроцитов и 
нейтрофилов периферической крови (табл. 4). 

Введение на этом фоне КГ нормализовало 
20,7% измененных как следствие ХАИ метаболи-
ческих показателей крови, корригировало, но не 
значений нормы, 62,1%, а 17,2% параметров 
остались без изменения. Применение АГ соответ-
ственно нормализовало и корригировало 44,8% и 
55,2% показателей. Самым эффективным оказа-
лось применение КЖАГ, т.к. его использование в 
условиях ХАИ нормализовало и корригировало 
соответственно 69,0% и 31,0% измененных до 
применения клеточных технологий метаболиче-
ских параметров. Следовательно, введение  
ксено-, а также, в большей степени, аллогенных 
гепатоцитов и, особенно, культуральной жидко-
сти последних реципиентам с ХАИ ограничивает 
процессы свободнорадикального окисления, си-
стемную воспалительную реакцию на уровне 
врожденных механизмов иммунитета, оказывает 
значительные положительные эффекты по вос-
становлению функциональной активности гепа-
тоцитов и внутриэритроцитарного метаболизма. 

Специализированные клетки печени (гепато-
циты) стали одним из первых типов клеток, ис-
пользованных для клинических целей – клеточ-
ной терапии больных с врожденными и приобре-
тенными дефектами печени. Интерес к ним с 
научной и практической стороны в настоящее 
время усилился в еще большей степени в связи с 
тем, что единственным способом лечения недо-

статочности печени, как исхода вирусных, ауто-
иммунных гепатитов, наследственных заболева-
ний и интоксикаций, является недостаток донор-
ских органов [3, 4]. 

В настоящее время механизм действия гепа-
тоцитов, применяемых для коррекции повре-
жденной ткани печени нельзя считать оконча-
тельно выясненным. Ряд авторов полагают, что 
лечебный эффект связан с органозамещающей 
функцией [26]. В настоящее время доказано, что 
трансплантированные изолированные стволовые 
клетки, гепатоциты не столько увеличивают 
функциональную массу печени, сколько изменя-
ют гуморальные и молекулярные механизмы, от-
вечающие за активацию функции оставшихся ге-
патоцитов реципиента и регенерацию, путем вы-
работки низкомолекулярных гуморальных факто-
ров [9, 10, 13, 21, 23]. 

Имеющимися проблемами в этой области, 
требующими дальнейшего решения, являются 
характеристика состояния вводимых клеток, спо-
собы их введения, определение количества вво-
димых клеток [3, 4, 14, 22]. Наряду с этим требу-
ют своего дальнейшего исследования механизмы 
метаболической коррекции имплантированных 
гепатоцитов. Перспективным является выделение 
из культуральной жидкости гепатоцитов «дей-
ствующиего» начала. Одним из оснований для 
этого являются полученные ранее в нашей лабо-
ратории факты о том, что не только транспланта-
ция аллогенных интактных гепатоцитов, но и 
введение полученной на их основе культуральной 
жидкости, реципиентам с экспериментальной ги-
поксией печени, острым токсическим гепатитом, 
вызванным четыреххлористым углеродом, значи-
тельно снижают развитие в печени иммуновоспа-
лительного синдрома, нормализуют синтетиче-
скую функцию гепатоцитов, предотвращают раз-
витие окислительного стресса и нарушения врож-
денного иммунитета [7, 15, 16, 19]. 

 
 

Таблица 4 
Сравнительное влияние ксено- и аллогенных гепатоцитов на показатели метаболизма крови в условиях 

длительной интоксикации этанолом 

 

Условия опыта 
Измененные лаборатор-

ные показатели после ин-
токсикации этанолом (%) 

Из них после проведения коррекции (%): 
нормализова-

ны 
корригиро-

ваны не изменены 

Интоксикация этанолом 
и введение КГ 

96,7 

20,7 62,1 17,2 

Интоксикация этанолом 
и введение АГ 44,8 55,2 0 

Интоксикация этанолом 
и ведение КЖАГ 69 46,7 0 
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