
62

Результаты исследования. Установлено, что плотность подоцитов и их процентное содержание 
значимо меньше при стероид-резистентном НС (p<0,05). Плотность подоцитов также оказалась 
меньше при фокально-сегментарном гломерулосклерозе по сравнению с другими гистологическими 
вариантами НС (p<0,05). Обнаружена обратная корреляционная связь средней силы между 
процентным содержанием подоцитов и уровнем креатинина сыворотки (rS=-0,39, p<0,05).

Выводы. Количество подоцитов уменьшается при стероид-резистентном НС по сравнению 
со стероид-чувствительным, а также при фокально-сегментарном гломерулосклерозе. Уменьшение 
количества подоцитов имеет связь с нарушением азотовыделительной функции почек.
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В последнее время показана тесная взаимосвязь между процессами детоксикации и 
терморегуляции организма. Однако роль α1-антитрипсина крови в регуляции детоксикационной 
функции печени и температуры тела не была предметом специального исследования, что и 
послужило целью настоящей работы.

В опытах на крысах и кроликах показано, что уровень α1-антитрипсина (α1-АТ) в крови имеет 
значение в регуляции детоксикационной функции печени и температуры тела. Установлено, что 
внутривенное введение крысам α1-АТ в дозе 20 и 10 мг/кг вызывает кратковременное повышение 
ректальной температуры соответственно на 0,90 Со (р<0,05, n=8) и 0,70 Со (р<0,05, n=8), 0,60 Со 
(р<0.05, n=7) и 0,50 Со (р<0.05, n=8) через 120 и 180 мин. после инъекции препарата. У кроликов 
введение в кровоток α1-АТ приводит к стойкой и длительной гипертермии. Действие в организме 
α1-АТ сопровождается активацией детоксикационной функции печени. Так развитие гипертермии 
у крыс сопровождалось тенденцией к снижению содержания «средних молекул» в плазме крови 
и ее токсичности, а также приводило к повышению уровня мочевины в крови и сокращению 
продолжительности наркотического сна (ПНС). Выявлено, что в условиях действия в организме α1-
АТ улучшается поглотительно-экскреторная функция печени. Степень задержки бромсульфалеина 
в крови у опытных крыс (через 120 мин. после введения в вену хвоста α1-АТ) по сравнению с 
животными в контроле (введение физ. раствора) на 10-й мин. после введения препарата составила 
80,3 % (р<0,05, n=7). Повышение температуры тела у животных после введения в кровоток α1-АТ 
возникало вследствие увеличения теплопродукции и торможения процессов теплоотдачи. Введение 
в кровоток бычьего альбумина (20 мг/кг), как и таких ингибиторов протеиназ, как контрикал (10 и 
100 мг/кг) и гордокс (10000 ЕД/кг) влияния на температуру тела не оказывало. 

По-видимому, α1-антитрипсин является важным фактором регуляции детоксикационной 
функции печени и температуры тела у крыс и кроликов.
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В последнее время показана значимость эндотоксемии при целом ряде заболеваний, 
сопровождающихся повышением температуры тела. 

Цель исследования: выяснение роли детоксикационной функции печени в механизмах 
формирования тиреоидного статуса и терморегуляторных реакций организма на действие 
эндотоксина — бактериального липополисахарида (ЛПС) пирогенала. 

У крыс и кроликов определяли температуру тела, уровень йодсодержащих гормонов в плазме 
крови. Использованы модели гипертиреоза и эндотоксиновой лихорадки.
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Показано, что действие в организме у крыс и кроликов ЛПС (5,0 мкг/кг, внутрибрюшинно 
и 0,5 мкг/кг, внутривенно) сопровождается активацией процессов детоксикации, повышением 
активности системы гипофиз–щитовидная железа и развитием лихорадочной реакции. Угнетение 
функциональной активности печени (2,0 мл/кг масляного раствора ССl4 1:1, интрагастрально), 
ее детоксикационной функции, приводит к угнетению активности системы гипофиз–щитовидная 
железа и развитию гипотермии. У гипертиреоидных крыс, через 3 недели после ежедневного 
введения трийодтиронина гидрохлорида (30 мкг/кг на 1 % крахмальном растворе, интрагастрально) 
повышается температура тела и активность процессов детоксикации. Выявлено, что в условиях 
токсического поражения печени ССl4 действие ЛПС у животных усугубляет нарушение в системе 
гипофиз–щитовидная железа, вызванное гепатотропным ядом, и не сопровождается возникновением 
характерных терморегуляторных реакций на эндотоксин и развитием лихорадки. А так как от 
функционального состояния печени зависит активность процессов дейодирования йодсодержащих 
гормонов щитовидной железы, участвующих в регуляции температуры тела, то особенности 
изменения температуры тела и характера формирования терморегуляторных реакций у крыс и 
кроликов на действие ЛПС в условиях угнетения детоксикационной функции печени, по-видимому, 
связаны с нарушением тиреоидного статуса организма, функционального состояния печени.


