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Резюме. Введение. Липополисахариды грамотрицательных бактерий (ЛПС) более известны как бактериальные 

эндотоксины. Однако в специальной литературе все больше данных о целом ряде физиологических эффектов 

ЛПС, наблюдаемых и в норме. В частности, показана иммуномодулирующая активность ЛПС некоторых видов 

бактерий. Цель исследования — характеристика физиологических эффектов липополисахаридов Ensifer meliloti 

при индуцированном иммунодефиците у крыс в эксперименте. Материалы и методы. На 60 беспородных кры-

сах-самцах, у которых индуцировали иммунодефицитное состояние при внутрибрюшинном введении цито-

статика — циклофосфамида, исследована биологическая активность фракций ЛПС E. meliloti. Исследуемые 

фракции ЛПС E. meliloti вводили внутрибрюшинно через 24 часа после инъекции ЦФ в течении 21 дня. На 22-е 

сутки эксперимента лабораторные животные подвергались эвтаназии и аутопсии с последующим морфоме-

трическим исследованием внутренних органов. В дальнейшем парафиновые срезы паренхиматозных органов 

окрашивались гематоксилин-эозином и исследовались гистологически посредством световой микроскопии. 

Результаты. Установлено, что при введении циклофосфамида лабораторным животным по окончании перио-

да наблюдения имело место незначительное снижение массы печени и почек; вес сердца и селезенки оставал-

ся неизменным (в сравнении с интактными животными). Однако указанные изменения были статистически 

не значимы. Статистически достоверно у иммунодефицитных крыс в сравнении с животными контрольной 

группы увеличивался лишь вес легких. При внутрибрюшинном введении фракций ЛПС на фоне вторичного 

иммунодефицита изменяются весовые характеристики наиболее интенсивно кровоснабжаемых органов (пе-

чень и почки), что указывает на системный характер их эффектов. В селезенке отмечено характерное увели-

чение количества фолликулов с крупными герминативными центрами, а также вторичных фолликулов стро-

мы органа с образованием лимфоидных муфт; в печени — лимфоидная инфильтрация в портальных трактах 

и восстановление до нормы сосудистого рисунка; в легких при введении ЛПС и «Ликопида» — выраженная 
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гиперплазия лимфоидной ткани с крупными герминативными центрами. Заключение. Полученные данные 

свидетельствуют о том, что исследованные фракции ЛПС E. meliloti при вторичном иммунодефиците у крыс 

вызывают положительные изменения иммунореактивности.

Ключевые слова: липополисахариды, E. meliloti, крысы, вторичный иммунодефицит, «Ликопид», гистология.

MORPHOMETRIC CHARACTERISTICS OF EFFECTS INDUCED BY ENSIFER MELILOTI 

LIPOPOLYSACCHARIDE FRACTIONS ON PARENCHYMATOUS ORGANS IN LABORATORY RATS 

WITH SECONDARY IMMUNODEFICIENCY

Mavzyutov A.R.a, Glazutdinova L.R.a, Sanchokov D.V.a, Shchekin V.S.a, Garafutdinov R.R.b, Chizhova A.V.a, 

Gabdrakhmanova A.R.c

a Bashkir State Medical University, Ufa, Russian Federation
b Institute of Biochemistry and Genetics UFRC RAS, Ufa, Russian Federation
c City Clinical Hospital No. 13, Ufa, Russian Federation

Abstract.  Introduction. Gram-negative bacteria-derived lipopolysaccharides (LPS) are better known as bacterial endotoxins. 

However, an increasing body of evidence has been accumulated regarding a whole range of LPS-bound physiological effects 

also observed in normal settings. In particular, LPS derived from some bacterial species was shown to exhibit an immu-

nomodulating activity. Study objective — to characterize physiological effects of Ensifer meliloti lipopolysaccharides in mod-

elled rat induced immunodeficiency. Materials and methods. Biological activity of intraperitoneally administered E. meliloti 

LPS fractions was studied for 21 days in 60 outbred male rats after induction of a minimal immunodeficiency state 24 hours 

later after inoculating cytostatic agent cyclophosphamide (CF). Animals were euthanized on day 22 followed by conduct-

ing an autopsy and morphometric study of internal organs. Later, paraffin-embedded sections of parenchymal organs were 

stained with hematoxylin-eosin and examined histologically by light microscopy. Results. It was found that at the end of the 

experiment cyclophosphamide applied to laboratory animals insignificantly decreased weight of liver and kidney, but not that 

of heart and spleen (compared to intact animals). In contrast, lung weight was solely significantly increased in immunodefi-

cient rats compared to control. Intraperitoneally administered LPS fractions during secondary immunodeficiency affected 

weight parameters in the liver and kidney as the most intensively blood supplied organs suggesting its systemic effects. Quan-

tity of follicles with large germinal centers as well as secondary follicles and lymphatic sheath formation in splenic stroma was 

increased that features activated immune response. Moreover, hepatic lymphoid infiltration in the portal tracts and reversal 

to normal vascular pattern were found as well. In contrast, LPS and Licopid administered to rats resulted in marked lung 

hyperplasia of lymphoid tissue containing large germinal centers. Conclusion. The data obtained indicate that E. meliloti-

derived LPS fractions administered to rats with secondary immunodeficiency positively affected immunoreactivity.

Key words: LPS, E. meliloti, rats, secondary immunodeficiency, Licopid, histology.

Введение

Одной из наиболее актуальных проблем ме-

дицины остается сепсис [1], этиологию которого 

в 60–70% случаев связывают с микроорганиз-

мами [2, 3]. В качестве основного индуктора си-

стемных воспалительных реакций при этом рас-

сматривается участие липополисахарида кле-

точной стенки (ЛПС) грамотрицательных бак-

терий, взаимодействующего с Toll-подобными 

рецепторами типа 4 (TLR-4), что впоследствии 

приводит к развитию сверхсильного иммунно-

го ответа [4]. В частности, ЛПС рассматривается 

в качестве одного из основных факторов виру-

лентности Yersinia pestis и патогенных вариантов 

Yersinia pseudotuberculosis [5, 6, 7].

На молекулярном уровне участие и негатив-

ные эффекты ЛПС достаточно хорошо охаракте-

ризованы при различных патологических состо-

яниях, как у человека, так и у лабораторных жи-

вотных [8, 9, 10, 11]. При этом установлено, что 

системная эндотоксинемия имеет место и в нор-

ме. Так, например, физиологическая концен-

трация ЛПС в кровотоке составляет 3–10 пкг/

мл [12], и при таких небольших концентраци-

ях ЛПС клеточной стенки грамотрицательных 

бактерий обладает иммуномодулирующей ак-

тивностью [13, 14]. Более того, установлено, что 

ЛПС-опосредованная активация TLR-4 может 

сопровождаться положительным пролифера-

тивным влиянием на стволовые клетки нерв-

ной системы, способствуя их дифференцировке 

и повышая выживаемость, например, иммуно-

дефицитных крыс и мышей [15].

В исследовании Vincent J.L. и соавт. была 

продемонстрирована возможность препара-

тивного выделения фракций ЛПС Escherichia 

coli [16]. В этой связи определенный научный 

интерес представляет оценка биологической 

активности фракций ЛПС, выделенных из не-

патогенных для человека грамотрицательных 

бактерий, относящихся к виду Ensifer meliloti 

и являющихся естественными азотфиксирую-

щими симбионтами бобовых растений [17].

Цель исследования — характеристика физио-

логических эффектов ЛПС E. meliloti на орган-
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ном и тканевом уровне в эксперименте на ла-

бораторных крысах с индуцированным имму-

нодефицитом для экспериментальной оценки 

иммуномодулирующих перспектив липополи-

сахаридов грамотрицательных бактерий.

Материалы и методы

Для выделения и исследования биологичес-

кой активности липополисахарида использо-

вали культуру E. meliloti, штамм Л-14 из коллек-

ции микроорганизмов «Симбионт» (Институт 

биохимии и генетики УФИЦ РАН, г. Уфа), 

выделенный из клубеньков люцерны посев-

ной. Чистую культуру E. meliloti наращивали 

в чашках Петри на твердой питательной среде 

YM при 28°С до завершения экспоненциаль-

ной фазы роста. Для выделения липополиса-

харидов использовали описанный нами ранее 

способ, заключающийся в получении ЛПС 

с помощью жидкостной колоночной хрома-

тографии в модификации, исключавшей этап 

фенольной экстракции ЛПС из биомассы. 

Принадлежность полученных в ходе выделе-

ния веществ к ЛПС была подтверждена спек-

троскопией ЯМР 1Н [16].

Исследование биологической активности 

фракций ЛПС E. meliloti проводили на 60 беспо-

родных крысах-самцах (231±27 г) из уфимского 

питомника (страна происхождения — Польша). 

Экспериментальные животные содержались 

в стандартных условиях вивария ФГБОУ ВО 

БГМУ Минздрава России с естественным све-

товым режимом, на стандартном рационе пи-

тания, со свободным доступом к воде и пище. 

Все манипуляции с лабораторными животны-

ми проводились с соблюдением приказа № 742 

Министерства высшего и среднего специаль-

ного образования СССР от 13 ноября 1984 г. 

«Об утверждении Правил проведения работ 

с использованием экспериментальных живот-

ных». Животные были разделены на 6 групп 

(n = 10) для каждого эксперимента случайным 

образом, с использованием в качестве критерия 

массы тела (табл. 1).

Иммунодефицитное состояние лаборатор-

ных животных индуцировали с помощью ци-

тостатика — циклофосфамида (ЦФ) в форме 

лекарственного препарата «Эндоксан» (Baxter, 

США) в дозе 50 мг/кг, за 24 ч до введения образ-

цов исследуемого биологического материала.

Исследуемые фракции ЛПС E. meliloti вводили 

внутрибрюшинно через 24 ч после инъекции ЦФ 

и предварительного разведения в физиологичес-

ком растворе — ежедневно в течение 21 дня в фи-

зиологичной для крыс дозе 0,1 мг/кг. Препаратом 

сравнения для оценки иммуномодулирующей 

активности служил «Ликопид» (ЗАО «Пептек», 

Россия) в терапевтической дозе в 0,2 мг/кг.

На 22-е сутки лабораторные животные выво-

дились из эксперимента посредством эвтаназии 

в эксикаторе передозировкой диэтилового эфи-

ра для наркоза, после чего каждую крысу под-

вергали аутопсии с последующим морфометри-

ческим исследованием органов. В дальнейшем 

парафиновые срезы паренхиматозных органов 

окрашивались гематоксилин-эозином и иссле-

довались гистологически посредством световой 

микроскопии.

Для статистической обработки данных при-

менялись непараметрические методы, для опи-

сания количественных признаков в малых вы-

борках — медиана (Ме) и интерквартильный 

размах (Q1–Q3), для расчета статистической 

значимости различий количественных при-

знаков между группами — непараметрический 

критерий Манна–Уитни для двух независимых 

групп. Отличия считались статистически зна-

чимыми при p < 0,05.

Результаты

Из Ensifer meliloti было получено 3 фракции 

ЛПС — ЛПС-1, ЛПС-2, ЛПС-3, принадлежность 

которых к липополисахаридам была подтверж-

дена спектроскопией ЯМР 1Н. Спектр одной 

из фракций показан на рис. 1.

Все 3 фракции выходили из колонки на эта-

пе элюции смесью этанол–триэтиламин, хоро-

шо растворялись в воде и имели спектры ЯМР 
1Н, идентичные по сигналам, но различавшие-

ся по интегральной интенсивности пиков. Пос-

леднее могло быть обусловлено различной сте-

пенью редукции олигосахаридной части моле-

кулы ЛПС. Наименее редуцированной по угле-

водному фрагменту являлась фракция ЛПС-2, 

однако для дальнейшей работы были взяты все 

три фракции ЛПС.

Морфометрическая характеристика

Установлено, что при введении циклофосфа-

мида лабораторным животным по окончании 

периода наблюдения имело место незначитель-

ное снижение массы печени и почек; вес сердца 

и селезенки оставался неизменным (в сравне-

нии с интактными животными). Однако ука-

занные изменения были статистически не зна-

чимы. Статистически достоверно у иммуноде-

фицитных крыс в сравнении с показателями 

контрольной группы увеличивался лишь вес 

легких (табл. 2).

Намного более выраженные изменения ве-

совых характеристик внутренних органов име-

ли место при введении иммунодефицитным 

крысам исследуемых фракций ЛПС и препарата 

сравнения («Ликопид»). Так, введение ЛПС-2, 

ЛПС-3 или ««Ликопида»» сопровождалось до-

стоверным и сопоставимым увеличением мас-
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сы и печени и почек до их нормальных значе-

ний, наблюдавшихся у интактных животных 

(табл. 2).

Вес легких за период наблюдения не восста-

навливался до нормальных значений и был сопо-

ставим с массой этого органа в группе животных 

с индуцированным иммунодефицитом (табл. 2).

Вес селезенки оставался неизменным и до-

стоверно не менялся как в группе интактных 

животных, так и в группах сравнения (табл. 2).

Масса сердца достоверно увеличилась толь-

ко в группе животных с иммунодефицитом, 

которым вводился «Ликопид», тогда как у ин-

тактных, иммунодефицитных без коррекции 

(группа 2) и иммунодефицитных животных, 

которым вводили все исследованные фракции 

ЛПС или «Ликопид», вес сердца оставался без 

значимого изменения (табл. 2).

Намного более существенные реактивные 

изменения были обнаружены при гистологичес-

ком исследовании паренхиматозных органов 

иммунодефицитных животных.

Гистологическая характеристика

Селезенка. В контрольной группе рисунок ор-

гана был сохранен. Так, ткань селезенки была 

представлена крупными фолликулами с уме-

ренным количеством лимфоидных муфт и пол-

нокровием красной пульпы, что соответствовало 

норме. В группе животных с индуцированным 

иммунодефицитом отмечалось подавление лим-

фоидной ткани с редукцией фолликулов за счет 

мантийной зоны, атрофией лимфоидных муфт 

в строме органа и отсутствием герминативных 

центров. При введении иммунодефицитным 

животным «Ликопида» морфологически фор-

мировалось состояние умеренной гиперплазии 

фолликулов селезенки с увеличением количе-

ства герминативных центров и вторичных фол-

ликулов (рис. 2, II обложка).

При введении животным отдельных фрак-

ций ЛПС на фоне иммунодифицита суще-

ственных различий между фракциями не было. 

Однако в целом при введении ЛПС в сравнении 

с «Ликопидом» увеличение количества фолли-

кулов селезенки с крупными герминативны-

ми центрами, расширением мантийной зоны, 

увеличением вторичных фолликулов и появле-

нием лимфоидных муфт в строме органа было 

более выраженным. Это свидетельствует о том, 

что при введении ЛПС на фоне иммунодефици-

та в селезенке имеет место лимфоидная гипер-

плазия и активируется иммунный ответ (рис. 2, 

II обложка).

Печень. Ткань печени в контрольной группе 

животных была сохранена. Центральные вены 

долек малокровные, в портальных трактах об-

наруживалась незначительная лимфоидная 

инфильтрация. В печени интактных животных 

с иммунодефицитом гистологически отмече-

на выраженная лимфоидная инфильтрация 

в портальных трактах. Аналогичная гистологи-

ческая картина имела место и в группе имму-

нодефицитных животных, которым вводили 

«Ликопид», характеризовавшаяся полнокрови-

ем сосудов и отеком стромы. В отличие от вы-

шеуказанного в группе животных с индуциро-

ванным иммунодефицитом при введении ЛПС 

лимфоидная инфильтрация в портальных трак-

тах была незначительной, сосуды были мало-

кровными, что приближает подобную картину 

к норме, наблюдавшейся в контрольной группе 

(рис. 3, III обложка).

Легкие. В легких животных контрольной 

группы отмечается лимфоидная перибронхи-

альная и периваскулярная инфильтрация ле-

гочной ткани, в большей степени обусловлен-

ная воздействием эфира для вывода животных 

из эксперимента. В группе интактных иммуно-

дефицитных животных, напротив, гистологи-

чески имело место подавление и уменьшение 

лимфоидной ткани, характеризовавшееся от-

сутствием лимфоидных муфт. В противополож-

ность этому в группе, получавшей «Ликопид», 

обнаруживалось полнокровие сосудов и капил-

ляров межальвеолярной перегородки, а также 

умеренная гиперплазия лимфоидной ткани. 

В группе иммунодефицитных животных, ко-

торым вводили ЛПС, имело место полнокро-

Рисунок 1. Спектр ЯМР 1Н фракции ЛПС-3 

E. meliloti

Figure 1. NMR spectrum 1H of E. meliloti LPS-3 fraction
Примечание. В полученном спектре наблюдались 
характерные сигналы протонов жирнокислотных остатков 
при 1,3 м.д. (группа протонов I), СН2-групп, сопряженных 
с полярными фрагментами, при 3,2 м.д. (группа протонов II) 
и протонов углеводных остатков при 4,8 м.д. (группа 
протонов III).
Note. The spectrum obtained, demonstrated characteristic 
signals of fatty acid residues protons were observed at 1.3 
ppm. (group of protons I), CH2-groups conjugated with polar 
fragments, at 3.2 ppm (group of protons II) and protons 
of carbohydrate residues at 4.8 ppm (group of protons III).
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вие сосудов и капилляров межальвеолярной 

перегородки, как и при введении «Ликопида». 

Однако наряду с этим была обнаружена гипер-

плазия лимфоидной ткани с крупными герми-

нативными центрами, что говорит об актива-

ции иммунного ответа (рис. 4, III обложка).

Обсуждение

Сепсис-индуцирующие эффекты ЛПС к на-

стоящему моменту достаточно полно охаракте-

ризованы [1, 2, 3, 4]. Однако, учитывая, что ис-

точником ЛПС является большое количество 

представителей грамотрицательной микробио-

ты, сопровождающей человека на протяжении 

всей его жизни и не вызывающей при этом сеп-

тических состояний [12], представляется ло-

гичным предположение о существовании пред-

шествующих этапов, на которых ЛПС может 

оказывать отличающиеся по силе и характеру 

биологические эффекты. Их регистрация даже 

в эксперименте при введении ЛПС в критич-

ных, приводящих к системному воспалитель-

ному ответу условиях проблематична. В связи 

с этим первым постулатом, исходя из которого 

планировалось данное исследование, стало из-

учение не цельных препаратов бактериальных 

липополисахаридов, а их отдельных фракций.

Вторым постулатом, на котором выстраива-

лась логика исследования, было понимание бы-

стротечности, силы и многообразия эффектов 

ЛПС при развитии сепсиса в силу их цитокин-

опосредованного механизма, что практически 

исключало возможность регистрации досеп-

тических эффектов физиологических концен-

траций ЛПС или их фракций. Указанное по-

служило основанием для рассмотрения связей 

между эффектами исследуемых соединений 

и морфологическими изменениями органов, 

которые при сепсисе становятся основной аре-

ной системного воспалительного ответа и одно-

временно отличаются большей стабильностью.

В результате проведенных исследований по-

казано, что при внутрибрюшинном введении 

фракций ЛПС изменения весовых характерис-

тик преимущественно касались наиболее ин-

тенсивно кровоснабжаемых органов — печени 

и почек. Это указывает на системный характер 

их эффектов. Однако восстановление их веса 

до нормальных значений на фоне иммунодефи-

цита при введении крысам исследуемых фрак-

ций ЛПС и препарата сравнения («Ликопид») 

может отражать их компенсаторный физиоло-

гический характер (табл. 2).

Гистологически установлено, что при вну-

трибрюшинном введении циклофосфамида 

вторичное иммунодефицитное состояние об-

условливается не только снижением функцио-

нальной активности лимфоидных клеток, как 

было показано ранее [13], но и вполне конкрет-

ными морфологическими изменениями ор-

ганов, прямо или косвенно задействованных 

в реализации иммунного ответа. Так, угнете-

ние лимфоидной ткани было отмечено в селе-

Таблица 1. Описание экспериментальных групп

Table 1. Description of experimental groups

Номер группы

Group number
Обозначение

Name of groups
Описание

Description

Группа 1

Group 1
Интактная группа

Intact group
Ничего не вводили

No injections

Группа 2

Group 2
Контрольная группа

Control group

Одноразовая внутрибрюшинная инъекция ЦФ + 21 день вводили 
воду

Single intraperitoneal injection of cyclophosphamide + 21 days of water 
injection

Группа 3

Group 3

ЛПС Ensifer meliloti, 
фракция 1

LPS Ensifer meliloti, 
fraction No. 1

Одноразовая внутрибрюшинная инъекция ЦФ + 21 день вводили 
ЛПС Ensifer meliloti, фракция 1

Single intraperitoneal injection of cyclophosphamide + 21 days of/LPS 
Ensifer meliloti fraction No. 1 injection

Группа 4

Group 4

ЛПС Ensifer meliloti, 
фракция 2

LPS Ensifer meliloti, 
fraction No. 2

Одноразовая внутрибрюшинная инъекция ЦФ + 21 день вводили 
ЛПС Ensifer meliloti, фракция 2

Single intraperitoneal injection of cyclophosphamide + 21 days of/LPS 
Ensifer meliloti fraction No. 2 injection

Группа 5

Group 5

ЛПС Ensifer meliloti, 
фракция 3

LPS Ensifer meliloti, 
fraction No. 3

Одноразовая внутрибрюшинная инъекция ЦФ + 21 день вводили 
ЛПС Ensifer meliloti, фракция 3

Single intraperitoneal injection of cyclophosphamide + 21 days of/LPS 
Ensifer meliloti fraction No. 3 injection

Группа 6

Group 6
«Ликопид»

Licopid

Одноразовая внутрибрюшинная инъекция ЦФ + 21 день вводили 
«Ликопид»

Single intraperitoneal injection of cyclophosphamide + 21 days 
of Licopid injection
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зенке, печени и легких лабораторных живот-

ных, у которых при введении циклофосфамида 

наблюдали достаточно схожие гистологические 

изменения.

Вместе с тем компенсаторные механизмы от-

ветных реакций указанных паренхиматозных 

органов, инициируемых исследуемыми в дан-

ной работе иммунорегуляторными соединения-

ми, имели гистологическую специфику.

Так, в селезенке морфологические измене-

ния, связанные с введением «Ликопида» и ис-

следуемых фракций ЛПС, были наиболее вы-

раженными. При введении ЛПС в сравнении 

с «Ликопидом» имело место более значительное 

повышение количества фолликулов селезенки 

с крупными герминативными центрами и рас-

ширением мантийной зоны, увеличением вто-

ричных фолликулов и с образованием лимфо-

идных муфт в строме органа, что в совокупности 

указывает на лимфоидную гиперплазию, наблю-

даемую при активации иммунореактивности.

В печени экспериментальных животных 

на фоне индуцированного иммунодефицита 

преимущественно отмечалось снижение интен-

сивности кровоснабжения и выраженная лим-

фоидная инфильтрация в портальных трактах. 

При введении «Ликопида» на фоне иммуноде-

фицита кровоснабжение органа становилось 

избыточным, что сопровождалось последую-

щим отеком стромы. Тогда как при введении 

ЛПС лимфоидная инфильтрация в портальных 

трактах была незначительной, сосуды были ма-

локровными, что соответствовало картине, на-

блюдавшейся в контрольной группе.

В ткани легкого, как и в печени, при введении 

«Ликопида» отмечалось полнокровие сосудов 

и капилляров межальвеолярной перегородки, 

а также умеренная гиперплазия лимфоидной 

ткани. В группе иммунодефицитных живот-

ных, которым вводили ЛПС, как и при введении 

«Ликопида», имело место полнокровие сосудов 

и капилляров межальвеолярной перегородки. 

Однако наряду с этим имела место выраженная 

гиперплазия лимфоидной ткани с крупными 

герминативными центрами, что также указыва-

ло на активацию иммунного ответа.

Таблица 2. Влияние фракций липополисахарида E. meliloti на весовые характеристики 

паренхиматозных органов крыс

Table 2. Influence of E. meliloti lipopolysaccharide fractions on the weight characteristics in rat parenchymal organs

Показатель

Measure

Группы крыс/Groups of rats

1 (n = 10) 2 (n = 10) 3 (n = 10) 4 (n = 10) 5 (n = 10) 6 (n = 10)

Интактные

Intact group

Контроль 
без лечения

Control

ЛПС-1

LPS-1
ЛПС-2

LPS-2
ЛПС-3

LPS-3
«Ликопид»

Licopid

Селезенка/Spleen

M±σ
Ме/[Q1–Q3]

1,1±0,262
1,05/[1,0–1,3]

1,05±0,255
1,1/[0,9–1,3]
p1–2 = 0,816

1,08±0,27
1,1/[0,8–1,3]
p2–3 = 0,734

1,15±0,19
1,2/[0,9–1,3]
p2–4 = 0,473

1,16±0,384
1,1/[0,8–1,5]
p2–5 = 0,597

1,17±0,149
1,2/[1,1–1,3]
p2–6 = 0,406

Печень/Liver

M±σ
Ме/[Q1–Q3]

9,1±1,179
9,55/[8,0–10,1]

7,95±1,58
7,5/[7,2–9,4]
p1–2 = 0,088

9,25±1,869
9,05/[8,3–9,5]

p2–3 = 0,226

10,21±1,371
9,8/[9,7–10,0]

p2–4 = 0,004

9,88±1,734
9,7/[8,8–10,7]

p2–5 = 0,026

9,67±1,164
9,85/[8,7–10,4]

p2–6 = 0,023

Почки/Kidney

M±σ
Ме/[Q1–Q3]

1,63±0,2
1,65/[1,5–1,7]

1,54±0,217
1,5/[1,4–1,7]
p1–2 = 0,283

1,68±0,235
1,6/[1,5–1,8]
p2–3 = 0,174

1,74±0,171
1,75/[1,7–1,8]
p2–4 = 0,026

1,77±0,231
1,8/[1,5–1,9]
p2–5 = 0,045

1,93±0,206
1,9/[1,8–2,1]
p2–6 = 0,003

Сердце/Heart

M±σ
Ме/[Q1–Q3]

0,87±0,106
0,9/[0,8–0,9]

0,91±0,099
0,9/[0,9–0,9]
p1–2 = 0,231

0,87±0,142
0,8/[0,8–0,8]
p2–3 = 0,212

0,84±0,126
0,8/[0,8–0,8]
p2–4 = 0,104

0,99±0,202
0,95/[0,8–1,2]

p2–5 = 0,496

1,05±0,158
1,0/[0,9–1,1]
p2–6 = 0,038

Легкие/Lungs

M±σ
Ме/[Q1–Q3]

1,96±0,303
1,85/[1,7–2,1]

2,29±0,415
2,2/[2,0–2,5]
p1–2 = 0,047

2,210±0,57
2,15/[1,9–2,5]

p2–3 = 0,571

2,07±0,291
2,0/[1,8–2,2]
p2–4 = 0,212

2,44±0,465
2,35/[2,3–2,8]

p2–5 = 0,326

2,55±0,314
2,6/[2,3–2,8]
p2–6 = 0,089

Примечания. Различия статистически значимы (p < 0,05) при сравнении показателей: p1–2 — интактной и контрольной групп; 
p2–3 — контрольной и 3 групп; p2–4 — контрольной и 4 групп; p2–5 — контрольной и 5 групп; p2–6 — контрольной и 4 групп.
Notes. Differences are statistically significant (p < 0.05) while comparing parameters between: p1–2 — intact and control groups; p2–3 — control group and 
3rd groups; p2–4 — control group with 4th group; p2–5 — control group and 5th group; p2–6 — control group with 6th group.
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Таким образом, представленные экспери-

ментальные данные могут служить достаточ-

но весомым и, что важно, воспроизводимым 

доказательством физиологических эффектов 

системной ЛПС-опосредованной эндотокси-

немии, прикладные перспективы которых, 

на наш взгляд, очевидны.
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Illustrations for the article “Morphometric characteristics of effects induced by Ensifer meliloti lipopolysaccharide 
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Рисунок 2. Гистологическая картина селезенки
Figure 2. The histological image of the spleen
А — контрольная группа, Б — группа иммунодефицит, В — группа «Ликопид», Г — группа ЛПС. 1 — лимфоидный фолликул, 
2 — мантийная зона, 3 — герминативный центр. Световая микроскопия. Увеличение ×100. Окраска: гематоксилин-эозин.
A — control group, B — immunodeficient group, C — Licopid group, D — LPS group. 1 — lymphoid follicle, 2 — mantle zone, 
3 — germinal center. Light microscopy. Objective magnification ×100. Staining: HE.

Б (B)

В (C) Г (D)

А (A)

1

1
1

2

3 3

3

2



Рисунок 3. Гистологическая картина печени
Figure 3. The histological images of liver
A — контрольная группа, Б — группа иммунодефицит, В — группа «Ликопид», Г — группа ЛПС. 1 — центральная вена 
долек, 2 — портальный тракт, 3 — лимфоидный инфильтрат. Световая микроскопия. Увеличение ×100.  
Окраска: гематоксилин-эозин.
A — control group, B — immunodeficient group, C — Licopid group, D — LPS group. 1 — central vein of liver, 2 — portal area,  
3 — lymphoid infiltration. Light microscopy. Objective magnification × 100. Staining: HE.
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Рисунок 4. Гистологическая картина легких
Figure 4. The histological images of lungs
A — контрольная группа, Б — группа иммунодефицит, В — группа «Ликопид», Г — группа ЛПС. 1 — бронх, 2 — артерия, 
3 — мантийная зона, 4 — альвеолы, 5 — межальвеолярные перегородки. Световая микроскопия. Увеличение ×100. 
Окраска: гематоксилин-эозин.
A — control group, B — immunodeficient group, C — Licopid group, D — LPS group. 1 — bronchus, 2 — arteria, 3 — mantle zone, 
4 — alveoli, 5 — interalveolar septum. Light microscopy. Objective magnification ×100. Staining: HE.
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