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2. NC_001413.1, bovine immunodeficiency virus, complete genome.  
В выбранных последовательностях были определены участки харак-
терные только для геномов ВИ КРС и ВЛ КРС. Для ВЛ КРС это ген, 
кодирующий капсидный белок p24, а для ВИ КРС составной ген env. 
Далее к этим участкам провирусной ДНК были подобраны следующие 
олигонуклеотиды для постановки ПЦР: прямой праймер ВЛ КРС  
5’-cggcccacatgaccagccta-3’; обратный праймер ВЛ КРС  
5’-gttctaggtcagcaggagtagggtcg-3’; зонд ВЛ КРС ROX- 
cggcgttgggctgagctgattg–BHQ2; прямой праймер ВИ КРС  
5’-caactatggatcaggacctagaccgc-3’; обратный праймер ВИ КРС  
5’-aaccccaataaaggcataattgaaacatta-3’; зонд ВИ КРС R6G-
aacgcggggaaaggggaggaggatc-RTQ1. С помощью онлайн утилиты NCBI 
BLAST доказана высокая внутривидовая и гетерогенная специфич-
ность подобранных олигонуклеотидов. С использованием вышеука-
занных праймеров и зондов был разработан метод мультиплексной 
ПЦР для одновременной индикации ВИ КРС и ВЛ КРС в одном ис-
следуемом образце, и доказана работоспособность данного способа 
при исследовании 23 образцов ДНК, выделенных из крови КРС, по-
ложительно реагирующего в РИД. В результате установлено наличие 
провирусной ДНК ВЛ КРС во всех 23 пробах, ВИ КРС в 5 образцах 
ДНК коров. 
Заключение. Разработан метод мультиплексной ПЦР для одновре-
менной индикации провирусной ДНК возбудителей лейкоза и имму-
нодефицита крупного рогатого скота и доказана его работоспособ-
ность. 
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Нейротрансмиссия является энергозатратным процессом. Изменения 
метаболизма сопровождают некоторые патологические состояния, 
например, такие осложнения сахарного диабета, как гипогликемия  
и кетоацидоз. В то же время, для лечения эпилепсии используется ке-
тогенная диета, при которой организм пациента вводится в состояние 
кетоза. До сих пор остается не совсем понятным влияние изменений 
метаболизма на основные функции пресинаптических окончаний 
нейронов [1, 2]. 
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Цель. Целью работы является изучение влияния гипогликемии, уме-
ренных (модель кетогенной диеты) и высоких (модель кетоацидоза) 
концентраций кетоновых тел на экзоцитоз, эндоцитоз, потенциал 
плазматической и митохондриальной мембраны изолированных пре-
синаптических окончаний нейронов. 
Материалы и методы исследований. Основным объектом исследо-
ваний были синаптосомы, изолированные пресинаптические оконча-
ния нейронов головного мозга крыс. Моделью гипогликемии было 
удаление глюкозы из инкубационной среды. Моделью кетогенной ди-
еты было добавление умеренной (8 мМ) концентрации кетонового те-
ла β-гидроксибутирата (БГБ), моделью кетоацидоза было добавление 
высокой (25 мМ) концентрации БГБ. Экзоцитоз и эндоцитоз изучали  
с помощью флуоресцентного зонда акридиновый оранжевый. Потен-
циал плазматической мембраны синаптосом измерялся с помощью 
флуоресцентного зонда DiSC3(5). Мембранный потенциал внутриси-
наптосомальных митохондрий изучался с помощью флуоресцентных 
зондов JC-1 и родамин-123.  
Результаты. Мы показали, что гипогликемия приводит к ингибирова-
нию экзоцитоза и снижению потенциалов различных мембран. По сво-
ей чувствительности к недостатку энергии они располагаются в такой 
последовательности: потенциал митохондрий > потенциал плазматиче-
ской мембраны > потенциал синаптических везикул. Причем потенциал 
синаптических везикул не изменялся. Обнаруженные изменения, веро-
ятно, носят адаптационный характер, так как снижают вероятность 
спонтанного освобождения нейромедиаторов и последующего повре-
ждения окружающих нейронов по эксайтотоксичному механизму.  
Умеренные концентрации кетоновых тел не влияют на потенциал 
плазматической мембраны, но ингибируют экзоцитоз и эндоцитоз. 
Причем эндоцитоз ингибировался в значительно большей степени. 
Вероятно, такие изменения не приведут к значимому снижению си-
наптической трансмиссии в нормальных условиях, но при избыточной 
стимуляции, например, в случае эпилептического припадка, могут вы-
звать синаптическую депрессию. Мы полагаем, что ингибирование 
эндоцитоза кетоновыми телами является биофизическим механизмом 
антиконвульсивного действия кетогенной диеты. 
Высокие концентрации кетоновых тел вызывают деполяризацию 
плазматической мембраны. Так же как и в случае умеренных концен-
траций, наблюдается ингибирование эндоцитоза, однако, оно носит 
более выраженный характер, вплоть до полного блокирования. Мы 
полагаем [3, 4], что деполяризация плазматической мембраны, инду-
цированная высокими концентрациями БГБ, может вызвать спонтан-
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ное освобождение возбуждающих нейромедиаторов и повреждение 
нейронов при кетоацидозе, опасном осложнении сахарного диабета. 
Заключение. Таким образом, функционирование пресинаптических 
окончаний способно изменяться при воздействии различных метабо-
лических стимулов. Некоторые изменения, как например, при гипо-
гликемии, носят адаптивный характер, некоторые, например, при ке-
тогенной диете, можно использовать для терапии различных заболе-
ваний центральный нервной системы, некоторые, например, при кето-
ацидозе, вносят свой вклад в патогенез.  
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Изменения биохимических показателей крови крыс  

при отравлении нитритами 
ФГБОУВО «Казанская государственная академия ветеринарной  

медицины имени Н.Э. Баумана», г. Казань, Россия 
Научно доказано, что нитраты и нитриты постоянно присутствуют  
в организме эндогенно, синтезируясь организмом, причем синтез про-
исходит при любом уровне нитратов в пищевом рационе и питьевой 
воде. Целый ряд причин, среди которых на первом месте стоит загряз-
нение продуктов питания из-за чрезмерного применения азотсодер-
жащих удобрений в сельском хозяйстве, способствует нитрат-
нитритным интоксикациям. При этом в организме животных возни-
кают поражения почти всех жизненно важных органов и тканей. Нит-
раты и нитриты считаются способными вызывать канцерогенные про-
цессы [1, 3]. Одним из проявлений острой и хронической интоксика-
ции нитратами и нитритами является метгемоглобинемия и гемиче-
ская гипоксия, изменение гематологических и биохимических показа-
телей крови, что влечет за собой многообразные изменения и в орга-
нах и тканях [2, 4, 5]. 
Целью наших исследований было изучение хронической токсичности 
натрия нитрита и изучить некоторых биохимических показателей кро-
ви подопытных белых крыс. 
Материалы исследования. Опыты были проведены на 40 белых кры-
сах массой тела 180-200 г, которые были разделены на 4 групп по  


