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РЕЗЮМЕ. Введение. Аутoиммунный гепатит — этo хрoническoе вoспалительнoе за-
бoлевание печени, характеризующееся появлением типичных аутoантител и пoвышением 
урoвня гамма-глoбулинов к собственным гепатоцитам. В настoящее время oнo характе-
ризуется ширoкoй распрoстраненнoстью среди аутoиммунных забoлеваний и труднoстью 
ранней диагнoстики. Сoвoкупные ежегoдные пoказатели забoлеваемoсти в мире сoстав-
ляют 1,37 на 100 000 человек. Цель исследования — создание экспериментальной модели 
аутоиммунного гепатита у лабораторных животных. Материалы и методы. В исследо-
вании использовали самцов крыс линии Wistar (n=5), которым 1 раз в неделю перорально 
вводили раствор силиката натрия. Длительность эксперимента продолжалась пять недель. 
После завершения моделирования проведены биохимические и гистологические исследо-
вания печени. Результаты. При сравнении с контрольной группой в сыворотке крови 
лабораторных крыс выявлено достоверное повышение внутриклеточных ферментов: АСТ 
(137,6±8,8 Ед/л), АЛТ (35,2±2,2 Ед/л) (р <0,05), что подтверждает повреждение гепатоци-
тов. Щелочная фосфатаза значительно увеличивалась (28,9±2,3 Ед/л), что указывает на 
развитие холестатического синдрома (р <0,05). Отмечено повышение общего холестерина: 
1,9±0,2 ммоль/л, а также наблюдалось увеличение уровня триглицеридов (0,7±0,2 ммоль/л) 
(р <0,001). Уровень общего билирубина вырос до 12,5±0,9 мкмоль/л. Гистологическое ис-
следование аутоптатов печени крыс экспериментальной группы выявило признаки по-
вреждения гепатоцитов. Обнаружена воспалительная инфильтрация в виде лимфоцитов 
и плазматических клеток. Заключение. В ходе исследования реализована модель аутоим-
мунного гепатита. Выявлены характерные гистологические и биохимические изменения. 
Результаты исследования могут быть использованы в дальнейших исследованиях по изу-
чению аутоиммунного гепатита.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: аутоиммунный гепатит, силикат натрия, экспериментальная 
модель, крысы
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ABSTRACT. Introduction. Autoimmune hepatitis (AIH) is a chronic inflammatory liver disease 
characterized by the presence of specific autoantibodies and elevated gamma-globulin levels 
targeting hepatocytes. Currently, it is recognized as a widespread autoimmune disorder with 
challenges in early diagnosis. The global annual incidence rate is estimated at 1.37 per 100,000 
population. Aim — to create an experimental model of autoimmune hepatitis in laboratory 
animals. Materials and methods. Male Wistar rats (n=5) received an oral solution of sodium 
silicate once a week for five weeks. After the experiment, biochemical and histological analyses 
of liver tissue were performed. Results. Compared with the control group, the experimental 
rats showed significant increases in intracellular enzyme levels: AST (137.6±8.8 U/L) and ALT 
(35.2±2.2 U/L) (p <0.05), confirming hepatocyte damage. Alkaline phosphatase (ALP) increased 
significantly (28.9±2.3 U/L), indicating the development of cholestatic syndrome (p <0.05). 
Total cholesterol (1.9±0.2 mmol/L) and triglycerides (0.7±0.2 mmol/L) were elevated (p <0.001). 
Total bilirubin rose to 12.5±0.9 μmol/L. Histological examination revealed hepatocyte damage 
and inflammatory infiltration consisting of lymphocytes and plasma cells. Conclusion. An 
experimental model of autoimmune hepatitis was successfully established. Characteristic 
histological and biochemical changes were identified. These findings may serve as a foundation 
for future research on autoimmune hepatitis.

KEYWORDS: autoimmune hepatitis, sodium silicate, experimental model, rats

как эмульгатор, антисептик и эмолент. Ак-
тивное применение данного вещества может 
быть связано с повышением риска развития 
аутоиммунного поражения печени. В основе 
патогенеза лежит взаимодействие внешних 
факторов и генетической предрасположенно-
сти [9], в результате которого аутореактивные 
Т-лимфоциты нарушают аутотолерантность 
к печеночным аутоантигенам. Одновременно 
при отсутствии эффективного ингибирова-
ния В-лимфоцитов аутореактивные В-клет-
ки продуцируют аутоантитела. Клиническое 
проявление аутоиммунного гепатита вариа-
бельно: от бессимптомных форм (случайно 
обнаруженных при лабораторных исследова-
ниях) до выраженной желтухи, печеночной 
энцефалопатии [12–13], а также сочетания 
других аутоиммунных заболеваний (аутоим-
мунный тиреоидит, целиакия, ревматоидный 
артрит) [14].

ВВЕДЕНИЕ

Аутоиммунный гепатит — тяжелое хро-
ническое заболевание, сопровождающееся 
персистирующим воспалением печени, ко-
торое характеризуется образованием антител 
против собственных гепатоцитов и повыше-
нием гамма-глобулинов [1, 2]. В последние 
годы отмечается рост заболеваемости [3]. 
Ежегодная заболеваемость для населения Ев-
ропы составляет 1,37 на 100 000 человек [4]. 
Данный аутоиммунный процесс встречается 
у представителей всех возрастных и этниче-
ских групп [5]. Чаще заболевание наблюда-
ется у женщин [6, 7]. Этиология остается не 
до конца изученной, однако предполагается 
участие внешних факторов, запускающих 
аутоиммунный процесс. Одной из возмож-
ных таких причин является силикат натрия 
[8], широко используемый в косметологии 
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ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Цель — воспроизвести и исследовать мо-
дель аутоиммунного гепатита в условиях экспе-
римента на лабораторных крысах.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В эксперименте использовали самцов 
крыс линии Wistar (n=5). Экспериментальная 
модель была взята из ранее опубликованной 
научной работы [7]. Моделирование аутоим-
мунного гепатита проводили пероральным 
введением раствора силиката натрия 1 раз в 
неделю на протяжении пяти недель. Для под-
тверждения диагноза выполнялись биохими-
ческие исследования сыворотки крови и ги-
стологический анализ аутопсийных образцов 
печени.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Биохимическое исследование 
сыворотки крови

В сыворотке крови эксперименталь-
ных животных отмечалось достоверное 
повышение активности ферментов: АСТ 
(137,6±8,8 Ед/л) и АЛТ (35,2±2,2 Ед/л) 
(p <0,05) (рис. 1), что указывает на по-
вреждение гепатоцитов.

О развитии холестатического синдрома 
свидетельствует увеличение активности ще-
лочной фосфатазы (ЩФ) до 28,9±2,3 Ед/л 
(p <0,05) (рис. 2).

Наблюдалось также повышение обще-
го холестерина (1,9±0,2 ммоль/л) (рис. 3) и 
триглицеридов (0,7±0,2 ммоль/л) (p <0,001). 
Увеличился уровень общего билирубина 
(12,5±0,9 мкмоль/л) (рис. 4).

Рис. 1. Показатели аспартатаминотрансферазы 
(АСТ) и аланинаминотрансферазы (АЛТ) 
сыворотки крови (рисунок авторов)

Fig. 1. Blood serum aspartate aminotransferase (AST) 
and alanine aminotransferase (ALT) values 
(drawing by the authors)

Рис. 2. Показатель щелочной фосфатазы (ЩФ) сы-
воротки крови (рисунок авторов)

Fig. 2. Blood serum alkaline phosphatase (ALP) value 
(drawing by the authors)
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Рис. 3. Показатели общего холестерина (ОХ) сыво-
ротки крови (рисунок авторов)

Fig. 3. Blood serum cholesterol (CHOL) value (drawing 
by the authors)
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Рис. 4. Показатели общего билирубина сыворотки 
крови (рисунок авторов)

Fig. 4. Blood serum total bilirubin value (drawing by 
the authors)
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ГИСТОЛОГИЧЕСКОЕ 
ИССЛЕДОВАНИЕ АУТОПТАТОВ

Гистологическое исследование аутоптатов пе-
чени выявило лимфоцитарно-плазмоцитарные 
инфильтраты и очаги деструкции гепатоцитов, 
характерные для аутоимунного гепатита (рис. 5).

ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты нашего моделирования показа-
ли связь между введением силиката натрия и 
возникновением аутоиммунного поражения 
печени. Длительное применение химического 
соединения приводило к значительному уве-
личению внутрипеченочных ферментов АЛТ, 
АСТ, ЩФ в сыворотке крови, что подтвержда-
ет повреждение гепатоцитов. Особое значение 
имеет выявление гистологических признаков 
аутоиммунного воспаления — лимфоцитар-
ной инфильтрации и клеточной деструкции. 
Подобные морфологические изменения яв-
ляются патогномоничными для аутоиммун-
ного гепатита [9–11] и подтверждают, что си-
ликат натрия может выступать как пусковой 
фактор аутоиммунного процесса. Сочетание 
биохимических и морфологических измене-

ний у экспериментальных животных делает 
предложенную модель репрезентативной для 
патогенеза аутоиммунного гепатита. Исполь-
зование силиката натрия в качестве индуци-
рующего агента имеет дополнительную зна-
чимость — установление потенциальной спо-
собности вызывать аутоиммунные реакции 
может служить основанием для пересмотра 
норм безопасности использования вещества в 
косметологии.

Быстро прогрессирующее течение заболе-
вания [1] и рост заболеваемости в последние 
годы [4] подтверждают актуальность пробле-
мы. Аутоиммунный гепатит остается наиме-
нее изученной патологией печени с неясными 
триггерами и сложностями ранней диагности-
ки [15]. Будущие исследования могут сосре-
доточиться на детальном изучении патогене-
за, выявлении других токсических веществ и 
разработке стратегий методов лечения ауто-
иммунного гепатита.

ВЫВОДЫ

Воспроизведена модель аутоиммунного 
гепатита на лабораторных крысах. Выявле-
ны характерные биохимические и морфо-
логические признаки повреждения печени. 
Результаты исследования подтвердили вли-
яние силиката натрия на появление ауто-
иммунного гепатита. Полученные данные 
могут быть применены для дальнейших ис-
следований и создания терапевтических ме-
тодов лечения.

ДОПОЛНИТЕЛЬНАЯ 
ИНФОРМАЦИЯ

Вклад авторов. Все авторы внесли суще-
ственный вклад в разработку концепции, про-
ведение исследования и подготовку статьи, 
прочли и одобрили финальную версию перед 
публикацией.

Конфликт интересов. Авторы деклариру-
ют отсутствие явных и потенциальных кон-
фликтов интересов, связанных с публикацией 
настоящей статьи.

Источник финансирования. Авторы за-
являют об отсутствии внешнего финансиро-
вания при проведении исследования.

Эксперименты с животными проводили 
в соответствии с международными правилами 
(Директивой 2010/63/EU Европейского парла-
мента и Совета Европейского союза от 22 сен-
тября 2010 года по охране животных, исполь-
зуемых в научных целях).

Рис. 5. Плазмоцитарная инфильтрация печени, 
окраска гематоксилином–эозином. �100 (ре-
зультаты собственных гистологических ис-
следований)

Fig. 5. Plasmacytic infiltration of the liver, hematoxy-
lin–eosin staining. �100 (results of our own his-
tological studies)
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