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Введение. Повышение интенсивности процессов перекис-
ного окисления липидов (ПОЛ), поддержание системного воспа-
ления низкой интенсивности («systemic low-grade inflammation») 
вносят существенный вклад в патогенез ряда заболеваний.

Цель – определить концентрацию диеновых конъюгатов (ДК),
малонового диальдегида (МДА), С-реактивного белка (СРБ), инду-
цибельной NO-синтазы (iNOS) в сыворотке крови крыс, чьи мате-
ри во время беременности подвергались действию стрессоров.

Методы исследования. Для получения потомства беспо-
родных самок и самцов крыс высаживали в клетки в соотноше-
нии 1:1. Из беременных самок сформировали равночисленные 
(n=20) группы «контроль» и «стресс». Крыс группы «стресс» со 
2-го по 16-й дни беременности подвергали разным видам стрес-
сорных воздействий [1]. У трехмесячного потомства в сыворотке 
крови определяли: 1) уровни ДК и МДА, рассчитывая их концен-
трацию на 1 грамм липидов и 1 грамм белка, соответственно; 
2) концентрацию СРБ высокочувствительным методом иммуно-
ферментного анализа; 3) концентрацию iNOS методом иммуно-
ферментного анализа. Статистическую обработку результатов 
проводили с помощью программы «Статистика 10.0». Цифровые 
данные сравнивали с использованием U-критерия Манна-Уитни 
для независимых групп. Критический уровень значимости (p) при 
проверке статистических гипотез в исследовании принимался 
равным 0,05. 

Результаты и их обсуждение. В сыворотке крови потом-
ства-самцов группы «стресс» уровень ДК был повышен на 21,1%
по сравнению с таковым в сыворотке крови потомства-самцов 
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контрольных крыс. У самок, перенесших стресс в пренатальном 
периоде, концентрация ДК в сыворотке крови статистически зна-
чимо не отличалась от таковой, зарегистрированной в сыворотке 
крови потомства-самок группы «контроль». Пренатальный стресс 
приводил к повышению содержания МДА в сыворотке крови 
крыс обоих полов: у самцов в 1,5 раза, а у самок – в 2,3 раза
по сравнению с таковым в сыворотке крови потомства контроль-
ных крыс соответствующего пола. Содержание СРБ в сыворотке 
крови самцов и самок-потомства группы «стресс» также оказалось 
повышенным на 20,3 и 23,9%, соответственно, по сравнению с та-
ковым в сыворотке крови самцов и самок-потомства контрольных 
крыс. У пренатально стрессированных самок и самцов уровень 
iNOS увеличился в равной степени – в 2,6 раза – по сравнению 
с уровнем iNOS в сыворотке крови контрольного потомства.

Результаты, полученные в ходе исследования, свидетель-
ствуют о повышении интенсивности ПОЛ у крыс, перенесших 
стресс в пренатальном периоде, что согласуется с результатами 
исследований других авторов [6]. Интенсификация процессов 
ПОЛ в сыворотке крови крыс, перенесших действие стрессоров 
в пренатальном периоде, свидетельствует о поддержании в их 
организмах окислительного стресса, который сопровождается 
образованием большого количества активных форм кислорода 
при снижении антиоксидантной защиты и является одним 
из универсальных механизмов повреждения клеток. В ответ на 
повреждение, как известно, развивается воспаление, которое 
ассоциировано с выработкой провоспалительных цитокинов. 
Кстати, обнаруженное нами в ходе исследования повышенное 
содержание iNOS и СРБ может косвенно отражать увеличение 
выработки провоспалительных цитокинов в организмах, пере-
несших стресс в пренатальном периоде, и также выступать в 
качестве маркера системного воспаления низкой интенсивности. 
Важно отметить, что воспаление низкой интенсивности является 
одним из ключевых звеньев патогенеза расстройств ЦНС, заболе-
ваний сердечно-сосудистой системы, диабета, инсулинорези-
стентности, ожирения, метаболического синдрома, аутоиммун-
ных заболеваний, злокачественных новообразований [2, 3, 4, 5], 
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что делает пренатально стрессированное потомство уязвимым 
к действию патогенов в постнатальном периоде.

Выводы. Полученные в ходе нашего исследования резуль-
таты демонстрируют повышение интенсивности ПОЛ в сыворот-
ке крови, а также поддержание системного воспаления низкой 
интенсивности у крыс, матери которых во время беременности 
подвергались воздействию стрессоров, что в прогностическом 
плане может обусловить повышенную чувствительность таких 
организмов к действию неблагоприятных факторов окружающей 
среды в более поздние периоды онтогенеза.
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