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Настоящая работа посвящена изуче-
нию цереброваскулярных свойств пре-
парата «Профеталь». Это препарат при-
родного происхождения с широким спек-
тром регуляторного действия. Свой-
ства α-фетопротеина (активного веще-
ства препарата) обусловлены его срод-
ством к некоторым ключевым регуля-
торным молекулам в организме (в т.ч. 
стероидные гормоны, простагланди-
ны, полиненасыщенные жирные кисло-
ты, белки экстрацеллюлярного матрик-
са). α-фетопротеин (АПФ) обладает ан-
тиэстрогенными и иммуносупрессорны-
ми свойствами. В качестве транспорт-
ного белка переносит билирубин, жир-
ные кислоты, различные лекарствен-
ные препараты. Кроме того, фармакоди-
намика АФП связана с осуществлением 
комплексной коррекции клеточного де-
ления, при этом АФП запускает меха-
низмы саморазрушения опухоли посред-
ством апоптоза, снимает феномен «экра-
нирования опухоли», связывает хими-
опрепараты и транспортирует их непо-
средственно в опухолевую ткань, акти-
вирует клеточное звено противоопухо-
левого иммунитета, генерирует и влия-
ет на созревание дендритных клеток, а 
так же проявляет гепатопротекторные, 
мембраностабилизирующие, противо-
воспалительные и десенсебилизирую-
щие свойства [1]. При применении в со-
ставе комплексной терапии хрониче-
ских окклюзионных заболеваний сосу-
дов α-фетопротеин способствует улуч-

шению внутрисосудистой и тканевой ге-
моперфузии и стимуляции заживления 
трофических язв. Поскольку эффектив-
ность препарата обусловлена тем, что 
α-фетопротеин является индуктором эн-
догенных простагландинов Е1 и Е2, сни-
мающих спазмы сосудов и блокирующих 
развитие аутоиммунных реакций, возни-
ла потребность изучить действие профи-
таля на мозговую гемодинамику.

Цель. Проанализировать влияние 
препарата «Профиталь» на мозговой 
кровоток и устойчивость животных 
к нормобарической гипоксии с гипер-
капнией. 

Материалы и методы

Острые опыты проведены на 16 бе-
лых крысах, наркотизированных хлорал-
гидратом (300 мг/кг, внутрибрюшинно) и 
20 интактных белых мышах. Объемную 
скорость мозгового кровотока (ОСМК) 
регистрировали методом водородного 
клиренса с помощью платинового элек-
трода, расположенного на поверхности 
сагиттального синуса (в области стока 
синусов). Системное артериальное дав-
ление (САД) измеряли ртутным маноме-
тром в области правой сонной артерии. 
Для создания патологического фона, на 
котором изучалась эффективность ис-
следуемого соединения, использовалась 
модель нормобарической гипоксии с ги-
перкапнией. Эта модель является наи-
более простым методом оценки антиги-
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вотока у интактных животных. Наиболее 
значимый цереброваскулярный эффект 
проявлялся с 90 по 120 мин наблюдения. 

2. Исследуемый препарат в дозе 
1 мкг/кг обладает выраженной антиги-
поксической активностью: повышает 
выживаемость животных к гипобариче-
ской гиперкапнической гипоксии. 
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Ионы железа способны активировать 
перекисное окисление липидов. Важней-
шей системой организма, участвующей 
в детоксикации, является система глу-
татиона. Интерес представляет изучение 
влияния разных концентраций железа на 
систему глутатиона и разработка мето-
дов коррекции нарушений состояния си-
стемы глутатиона. В настоящее время 
существует достаточно большой выбор 
лекарственных средств, обладающих ан-
тиоксидантным действием. Но при этом 
сложно выбрать, какое из них будет ней-
трализовать основное потенцирующее 
звено свободнорадикальных реакций – 
двухвалентное железо. Достаточно по-
казательно использование α-липоевой 
кислоты (ЛК).

Цель работы: исследовать измене-
ния в системе глутатиона печени и по-
чек мышей при введении препарата 
Феррум Лек (ФЛ) отдельно и на фоне 
антиоксиданта ЛК.

Материалы и методы

Эксперименты проведены на 70 нели-
нейных мышах. Первая группа мышей 

контрольная, остальным группам вво-
дили подкожно ФЛ в разных дозах: 15-
75 мг/сутки в течение недели отдельно 
и совместно с курсовым введением вну-
трибрюшинно липоевой кислоты в дозе 
25 мг/кг в сутки. Концентрацию восста-
новленного глутатиона (GSH) и актив-
ность ферментов системы глутатиона: 
глутатионтрансферазы (ГТ), глутатион-
пероксидазы (ГПО), глутатионредукта-
зы (ГР) и гамма-глутамилтрансферазы 
(ГГТ) в печени мышей измеряли стан-
дартными спектрофотометрическими 
методами. Концентрацию производных 
тиобарбитуровой кислоты (TBARS) как 
маркера перекисного окисления липи-
дов измеряли по методу J. Stocks. Ре-
зультаты статистически обработаны с 
использованием критериев F, t Стью-
дента и t Велча. Описаны только значи-
мые изменения (P<0,05).

Результаты и их обсуждение

Введение ФЛ сопровождалось уве-
личением концентрации TBARS в пече-
ни на 181-381%, в почках на 73-137%. 
Такое резкое увеличение концентра-
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ции маркеров перекисного окисления 
свидетельствует об усилении свободно-
радикальных процессов. В печени на-
блюдалось увеличение активности ГГТ 
на 209-347 % и снижение концентра-
ции GSH на 35-76%, а в почках – сниже-
ние активности ГГТ на 41-63 % и кон-
центрации GSH на 46-63%. Таким обра-
зом, введение ФЛ вызывает резкое уве-
личение ГГТ, единственного фермен-
та, разрушающего глутатион. Это при-
водит к снижению концентрации GSH 
и развитию оксидативного стресса. Та-
кое резкое увеличение ГГТ – признак ги-
бели печеночных клеток. Также наблю-
далось увеличение активности ГР в пе-
чени на 63-132 %, в почках на 28-40 %, 
активности ГТ в печени на 13-54%, а в 
почках снижение на 38-214 % и сниже-

ние активности ГПО в печени на 209-347 
%, в почках – на 41-63 %. На фоне ЛК, 
обладающей защитным эффектом про-
тив свободно-радикальных процессов, 
наблюдалось меньшее увеличение кон-
центрации TBARS и активности ГГТ и 
меньшее снижение концентрации GSH, 
активность ферментов (ГР, ГТ и ГПО) 
близка показателю контрольной группы. 

Выводы

Таким образом, введение ФЛ в боль-
ших дозах вызывает резкие изменения 
в системе глутатиона, приводит к раз-
витию оксидативного стресса; на фоне 
ЛК большинство показателей норма-
лизуются.
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В настоящее время наблюдается про-
грессивный рост заболеваемости связан-
ных с нарушением иннервации и трофи-
ки кожи, в результате чего в ней могут 
возникать патологические изменения: 
шелушение, атрофия рогового слоя, изъ-
язвления и иногда длительно незаживаю-
щие трофические язвы. Актуальной про-
блемой является разработка новых мето-
дов лечения этих заболеваний. Для про-
ведения доклинических исследований ле-
карственных форм наружного примене-
ния необходимо использовать адекват-
ные экспериментальные модели патоло-
гических состояний кожи.

Цель. Целью данного эксперимен-
та было разработать модель патологии 

кожи ступни задних лап на крысах CD 
при перерезке большеберцового нерва и 
перевязки подколенной артерии.

 
 Материалы и методы
 
 Эксперимент был произведен на 

10 самцах крыс CD. Патологические из-
менения кожи ступни задних лап у крыс 
были произведены путем перерезки боль-
шеберцового нерва и перевязки подко-
ленной артерии. Для наркоза использо-
валась смесь кетамин/ксилазин (кетамин 
10% – 60 мг/кг, ксилазин 2% – 10 мг/кг), 
внутримышечно. На наркотизированном 
животном подготавливают операцион-
ное поле: удаляют шерсть на задней ча-


