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Типичные представители беспозво-
ночных десятиногих – речные раки явля-
ются перспективными объектами биомо-
делирования, обладая сопоставимостью 
физиологической реакции с высшими 
животными, а также специфическими 
свойствами, позволяющими расширить 
представления о спектре действия те-
стируемого фактора на биосистему. Они 
удовлетворяют современным этическим 
представлениям и нормам, ограничиваю-
щим область применения высших живот-
ных в экспериментальных исследованиях.

Задачей данного исследования явля-
лось моделирование патологии гепато-
панкреаса речных раков как подготовка 
для трансплантации стволовых клеток с 
целью их получения путем пассажа через 
организм рака.

Гепатопанкреас десятиногих ракоо-
бразных представляет собой двухло-
пастной орган, состоящий из множества 
мелких разветвленных слепых трубочек. 
Они окружены рыхлой соединительной 
тканью и содержат железистые клетки. 
Эпителий гепатопанкреатической тру-

бочки содержит 4 типа клеток (гепато-
панкреацитов). Трубочки собираются 
в пару общих протоков, впадающих в 
среднюю кишку. Слепой конец каждой 
трубочки составлен недифференциро-
ванными эмбриональными клетками 
(E-клетки), которые являются предше-
ственниками всех остальных типов кле-
ток гепатопанкреатической трубочки. 
Проксимально E-клеткам располагают-
ся накопительные R-клетки, вакуоли-
зированные B-клетки и фибриллярные 
F-клетки [7, 8]. При патологии гепато-
панкреаса краба-стригуна Chionoecetes 
opilio, вызванной разного рода естествен-
ными инфекциями и инвазиями (хитино-
литическими бактериями, простейшими 
Hematodinium, паразическим грибком 
Trichomaris invadens), происходит вакуо-
лизация цитоплазмы R-клеток, уменьше-
ние количества B-клеток, инфильтрация 
гемоцитами интертубулярной соедини-
тельной ткани [4, 5].

У ракообразных (крабов, раков и кре-
веток) гепатопанкреас является органом, 
совмещающим функции печени и под-

Инъекция аллоксана в дозе 100 мг/кг в вентральный синус речных раков приводит к нарушению 
структуры R-клеток гепатопанкреаса. Отмечается увеличение содержания глюкозы в гемолимфе.
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желудочной железы. Из-за особенностей 
питания отряда Decapoda гепатопанкреас 
секретирует большое количество пище-
варительных ферментов, гидролизующих 
все классы природных полимеров и об-
ладающих широкой специфичностью и 
необычно высокой активностью [1]. В 
частности, в организме ракообразных, как 
и у высших животных и человека, расще-
пление гликогена в тканях происходит, в 
основном, под действием ферментов, спец-
ифически гидролизующих 1,4- и 1,6-глико-
зидные связи: альфа-глюканфосфорилаза 
и альфа-амилаза; амило-1,6-глюкозидаза 
соответственно [2, 3].

Объектами настоящего исследова-
ния являлись длиннопалые речные раки 
Pontastacus leptodactylus L. Патологию 
вызывали двумя способами:

1. Введением аллоксана путем диф-
фузии в вентральный синус в дозе 50 и 
100 мг/кг.

2. Кормлением кормами с содержани-
ем жира выше 17% (комбикорм для фо-
рели и сига «craft soft light»).

Кроме того, раков кормили личинка-
ми хиронамид по нормам, установлен-
ным при проведении трофологических 
исследований [6].

Продолжительность опыта составля-
ла 1,5 мес. Были взяты клинически здо-
ровые раки. В процессе эксперимента 
произошло их поражение ржавопятни-
стым заболеванием (РПЗ), вызванным 
грибком Saprolegnia parasitica. Вероят-
но, на фоне развивающейся патологии их 
организм оказался более подверженным 
внедрению возбудителей.

Результаты исследований показали, 
что через 3 дня после введения аллоксана 
содержание глюкозы в гемолимфе реч-
ных раков было невелико, что характер-
но для здоровых особей (рис. 1). Затем, к 
7-му дню, наступает повышение уровня 

глюкозы в гемолимфе и не меняется до 
конца эксперимента.

Наблюдалась гибель речных раков на 
3-й и на 23-й день после введения 100 мг/кг 
аллоксана.

Патологоанатомические изменения 
гепатопанкреаса: увеличение органа, 
дряблая консистенция, серо-зеленоватый 
цвет (рис. 2). У здорового речного рака 
гепатопанкреас имеет плотную конси-
стенцию и красновато-коричневый цвет.

Гистологические исследования по-
казали, что в ткани гепатопанкреаса 
происходит вакуолизация цитоплазмы 
R-клеток после введения аллоксана в 
дозе 100 мг/кг (рис. 3).

Таким образом, при введении аллокса-
на в дозе 100 мг/кг отмечается патология 
гепатопанкреаса длиннопалых речных ра-

Рис. 1. Динамика изменений уровня глюкозы 
под действием аллоксана (50 мг/кг) и кормления 
кормами с повышенным для речного рака 
содержанием жира.

 Рис. 2. Вскрытие погибшего речного рака 
Pontastacus leptodactylus L.
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Рис. 3. Гистологическая картина гепатопанкреаса длиннопалого речного рака Pontastacus leptodactylus 
L. Окраска гематоксилин-эозином. Вакуолизация цитоплазмы R-клеток.
А — увеличение 10×10; Б — увеличение 10×40.

A Б

ков. Это обнаружено по динамике уровня 
глюкозы в крови, а также по результатам 
гистологических исследований.
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Artificially caused hepatopankreas's pathology
of river crayfish
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The injection of alloxan in a dose of 100 mg/kg in a ventral sine of river crayfish leads to violation of 
structure of R-cages of hepatopancreas. The increase of  glucose content in a hemolymph is noted.
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В работе представлены данные, полученные при экспериментальном изучении регулирующего дей-
ствия синтетического аналога мелатонина — мелаксена — на процессы функционирования тромбоцитов 
в условиях их гипо- и гиперагрегации. Гипоагрегационную модель нарушений функции тромбоцитов ин-
дуцировали введением ацетилсалициловой кислоты (per os в дозе 20 мг/кг). Гиперагрегация была вызвана 
внутрибрюшинным введением 0,1мл 10% раствора кальция хлорида. Изучали активность мелаксена при 
применении в дозах 1 мг/кг и 10 мг/кг. Установлено, что мелаксен в дозе 1 мг/кг обладает корригирующей 
способностью, уменьшая формирующиеся в условиях экспериментальной гипо- и гиперагрегации нару-
шения функциональной активности тромбоцитов.

Ключевые слова: мелаксен, тромбоциты, нарушения гемостаза, ацетилсалициловая кислота, каль-
ция хлорид.
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Введение
Одним из ключевых механизмов ге-

мостаза является сбалансированное 
функционирование тромбоцитов, где 
повышение их агрегационной способ-
ности может спровоцировать усиление 
тромбообразования, а снижение — раз-
витие геморрагического синдрома [4]. 

Многочисленными экспериментальны-
ми и клиническими данными показано, 
что гиперагрегация тромбоцитов имеет 
причинно-следственную связь с развити-
ем таких тяжелых патологических состо-
яний как инфаркт миокарда, нарушения 
мозгового кровообращения, сахарный 
диабет, гипертоническая болезнь и др., 
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