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большим. После проведения серии коротких стрессовых воздействий (адаптации) 
наблюдалось значительное повышение содержания HSP-70 в головном мозге. Однако, 
после адаптации животных, которым вводили тиреостатик, уровень HSP-70 в головном 
мозге был существенно меньшим, чем таковой у подвергнутых аналогичной процедуре 
эутиреоидных крыс. 

Выводы. Воздействие стрессоров различной природы (холод, введение алкоголя, 
СПК, тепловой шок) увеличивает экспрессию HSP-70 в головном мозге животных: в 
наибольшей мере экспрессия указанных белков возрастает при тепловом шоке, 
эмоциональном и физическом стрессе, в наименьшей – при химическом. 
Экспериментальный гипотиреоз сам по себе угнетает синтез HSP-70 в головном мозге 
крыс и значительно ослабляет стимуляцию их экспрессии при всех примененных видах 
стресса и при адаптации. L-тироксин, вводимый в малых дозах, напротив стимулирует 
синтез HSP-70 в головном мозге крыс per se и обеспечивает большее их накопление при 
воздействии холода, введении алкоголя и СПК. Установленное в нашем исследовании 
определяющее значение ЙТГ в стимуляции синтеза HSP в головном мозге при стрессе 
различной природы и адаптации может быть опосредованно как прямым (на уровне 
транскрипции и трансляции), так и непрямым (ЙТГ потенциируют стимулирующее 
влияние катехоламинов на синтез HSP как за счет повышения адренореактивности 
мембран, так и вследствие активации внутриклеточных путей передачи гормонального 
сигнала) влиянием ЙТГ на все этапы регуляции синтеза HSP.  
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Введение. Нефротоксическая острая почечная недостаточность (НОПН) 

характеризуется развитием острого некроза канальцев почек в результате воздействия 
нефротропных агентов: лекарственных препаратов, солей тяжелых металлов, 
рентгеноконтрастных веществ, экзо - и эндогенных токсинов [1]. 

За последнее время частота нефротоксической острой почечной недостаточности 
значительно возросла. Это вызвано созданием новых лекарственных форм, более 
широким применением рентгеноконтрастных веществ, а также распространением 
ксенобиотиков в окружающей среде [1]. 

К настоящему времени получены убедительные данные, свидетельствующие о 
негативной роли интенсификации перекисного окисления липидов (ПОЛ), и установлено 
положительное влияние синтетического аналога α-токоферола ионола при ОПН [2]. В 
связи с широким использованием ионола в качестве пищевой добавки (Е321) в последнее 
время ведутся активные исследования и дебаты о возможном отрицательном влиянии 
синтетических фенолов на организм [3]. 

Целью работы явилось изучение влияния предварительного введения α-токоферола 
на интенсивность перекисного окисления липидов (ПОЛ) в почках при НОПН. 
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Материал и методы. Эксперименты выполнены на 75 крысах-самках массой 160-
200 г. НОПН воспроизводили подкожным введением 1% раствора бихромата калия [3]. 
Контрольные животные получали физиологический раствор. Для исследования ПОЛ в 
почках крыс декапитировали под эфирным наркозом. Об интенсивности ПОЛ судили по 
содержанию в почках малонового диальдегида (МДА) и диеновых коньюгатов (ДК) [4]. 
Концентрацию МДА выражали в наномолях на 1 г белка, а содержание ДК – в наномолях 
на 1 мг липидов. В плазме крови определяли также содержание креатинина (в микромолях 
на 1 л), увеличение содержания которого являлось критерием развития у животных 
НОПН. 20 подопытным крысам в течение 3 дней перед воспроизведением НОПН вводили 
внутрибрюшинно 30% раствор α-токоферола ацетата в дозе 200мг (0,7 мл) на 100г массы 
тела. 

Результаты и обсуждение. У всех подопытных животных развивалась ОНПН, о чем 
свидетельствовало увеличение концентрации креатинина в плазме крови. Около 20 % 
животных погибало. Гибель крыс, не получавших инъекции α-токоферола, происходила 
на 3-4-й день после воспроизведения острой почечной недостаточности, а у животных с 
предварительным введением этого препарата летальный исход наступал на 6-7 сутки. У 
выживших животных нарушение почечной деятельности носило обратимый характер: 
после первоначального резкого снижения она постепенно возвращалась к нормальным 
показателям.  

Нарушение почечной деятельности сопровождалось повышением интенсивности 
ПОЛ в почках. Об этом свидетельствовало увеличение в почечной ткани концентрации 
МДА и ДК. В ходе проведенных исследований было установлено, что через 3 часа после 
воспроизведения НОПН содержание этих веществ существенно не изменилось, в 
последующие сроки отмечалось стойкое увеличение указанных соединений. На 
следующий день концентрация МДА выросла на 22,4%, а ДК – на 31,2%. К 3- му дню 
содержание этих продуктов увеличилось в еще большей степени. Концентрация МДА в 
этот срок превышала контрольный уровень на 43,5%, а ДК – в 2,6 раза. На 14-й день 
содержание указанных соединений несколько снизилось, однако продолжало оставаться 
выше контрольных величин. Концентрация МДА превышала контрольный уровень на 
34,6%, ДК – на 54,8%. Увеличение содержание продуктов ПОЛ носило стойкий характер 
и сохранялось на 30-й день: МДА – на 20,2%, ДК – на 65,2%. Обращает на себя внимание 
тот факт, что на протяжении всего периода наблюдения степень увеличения 
промежуточных продуктов ПОЛ была выше, чем конечных. 

Предварительное введение α-токоферола уменьшает степень выраженности ПОЛ в 
почках при НОПН. Так, на 3-й после воспроизведения НОПН в почках крыс, которым 
антиоксидант не вводился, содержание МДА составило 210%, а ДК - 150% контрольного 
уровня. В отличие от этого у крыс, получавших α-токоферол, концентрация указанных 
соединений превышала контрольные величины лишь на 35 и 28%, соответственно. 

Выводы. Введение α-токоферола заметно уменьшает интенсивность ПОЛ в почках 
при НОПН и отдаляет сроки наступления летального исхода при несовместимых с 
жизнью ее формах. 

Токоферол, поддерживая гидрофобность мембран клеток (как антиоксидант) и 
увеличивая образование АТФ и креатинфосфата (как антигипоксант), может играть 
положительную роль в сохранении активности  транспортных АТФаз в почках при НОПН 
[5]. 

В связи с вышесказанным, представляется оправданным использование 
антиоксидантов и антигипоксантов в целях минимизации расстройств, обусловленных 
НОПО.  
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Введение. Сенсибилизация белковым соматическим продуктом из целых аскарид и 
кожно-мускульного мешка приводят к достоверному росту в костном мозге крыс 
количества эритроцитов с микроядрами на 7-й, 14-й дни после их первого введения.  

Цель исследования. Изучить влияние сенсибилизации белковым соматическим 
продуктом из тканей аскарид на развитие эмбрионов крыс, а так же на уровни их 
предимплантационной и постимплантационной гибели на стадиях раннего, позднего 
органогенеза и плодного периода.  

Материал и методы. Исследования проводили на 40 самках и 8 самцах крыс 
линии Wistar массой 250 г в возрасте 4 месяца. Животных помещали в клетки в 
соотношении 5 самок и 1 самец. Скрещивание проводилось в течение 48 часов. 
Наступление беременности у самок определяли по гиперемии наружных половых органов 
и наличию сперматозоидов в мазке из влагалища. Беременных самок разделяли на 4 
группы по 10 животных в каждой. Первая группа являлась контрольной, а вторая, третья и 
четвертая – опытными. Получение белкового соматического продукта из A. suum 
проводили в соответствии с методикой Бекиша В.Я. Белковый соматический продукт 
стерилизовался через бактерицидные капроновые фильтры с размером поры 0,45 мкм. 
Определение белка проводили биуретовым методом. Первой группе (контрольной) 
вводили внутрибрюшинно стерильный 0,9 % раствор хлорида натрия в объеме 0,5 мл на 5-
8 дни беременности. Второй группе животных вводили внутрибрюшинно белковый 
соматический продукт в дозе 50 мкг/г массы тела животного на стадии раннего 
органогенеза эмбрионов (5-8 дни беременности), третьей – на 9-12 дни (стадия позднего 
органогенеза) и четвертой на 13-16 дни беременности (плодный период) в этой же дозе. 
На 19-й день беременности всех самок умерщвляли под эфирным наркозом. Выделяли 
матку с эмбрионами. Эмбриотоксические изменения определяли с учетом рекомендаций 
Б.И. Любимова и соавт. и Р.У. Хабриева и соавт. Основными показателями 
эмбриотоксичности считали предимплантационную смертность (разность между 
количеством желтых тел в яичниках и количеством мест имплантаций в матке) и 


