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РЕЗЮМЕ
Введение. Акриламид широко используется в различных отраслях промышленности и признан токсич-
ным соединением. С учётом потенциальных рисков его попадания в организм человека необходимо 
продолжать исследования, направленные на понимание механизмов токсичности и разработку эф-
фективных способов коррекции патологических состояний, вызванных воздействием этого вещества.
Цель исследования – оценить по биохимическим, генетическим и морфологическим показателям из-
менения морфофункционального состояния печени в результате воздействия акриламида и на фоне 
коррекции комплексными соединениями оксиметилурацила в динамике. 
Материалы и методы. Экспериментальное исследование было проведено на аутбредных кры-
сах-самцах, которым в течение трёх месяцев вводили внутрижелудочно акриламид в дозе 5 мг/кг 
массы тела. Профилактическую коррекцию осуществляли комплексными соединениями оксимети-
лурацила. Выполнены биохимические, генетические и морфологические исследования.
Результаты. Установлено, что через 1,5 и 3 мес у животных значительно увеличилась активность 
печёночных ферментов, в паренхиме печени наблюдали незначительные изменения. Экспрессия ге-
нов системы глутатиона понизилась в середине эксперимента и повысилась к концу. Комплексные 
соединения оксиметилурацила оказали определённое корректирующее влияние на фоне токсиче-
ского воздействия.
Ограничения исследования заключаются в том, что были использованы лабораторные животные од-
ного пола. Для более глубокого изучения данной проблемы необходимо рассмотреть влияние раз-
личных дозировок гепатотоксиканта, а также изучить протекторную эффективность комплексных 
соединений при других режимах воздействия на организм. Исследование не преследует цели докли-
нической оценки веществ и не рассматривает рецептуры как отдельные терапевтические агенты.
Заключение. Длительное воздействие акриламида в дозе 5 мг/кг массы тела оказало гепатотоксическое 
действие, которое проявилось в повышении активности маркёрных ферментов цитолиза и в разно-
направленном изменении экспрессии генов, участвующих в детоксикации организма, в зависимости 
от длительности воздействия, в меньшей степени – в гистологических изменениях структуры органа. 
Комплексные соединения оксиметилурацила проявили корректирующее действие в условиях инток-
сикации, по степени коррекции их можно расположить следующим образом: МГ-10 > МГ-2 > МГ-1.
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ABSTRACT
Introduction. Acrylamide is widely used in various industries and is recognized as a toxic compound. Considering 
the potential risks of its entry into the human body, further research is required to understand the mechanisms 
of its toxicity and to develop effective approaches for correcting pathological conditions caused by its exposure. 
The purpose of the study was to evaluate changes in the morphofunctional state of the liver under the influence 
of acrylamide and correction with oxymethyluracil complexes in dynamics, based on biochemical, genetic and 
morphological parameters. 
Material and methods. The experimental study was conducted on outbred male rats, which were administered 
acrylamide intragastrically at a dose of 5 mg/kg body weight over three months. Preventive correction was 
performed using oxymethyluracil complexes. Biochemical, genetic, and morphological studies were performed.
Results. The studies revealed that after 1.5 and 3 months, the activity of hepatic enzymes significantly 
increased, and minor changes were observed in the liver parenchyma. The expression of glutathione system 
genes decreased mid-experiment and increased by the end. Oxymethyluracil complexes demonstrated a 
certain hepatoprotective effect.
Limitations. For a deeper study of this problem, it is necessary to consider the effect of different dosages of the 
hepatotoxicant and the protective effectiveness of compounds in other modes of exposure to the body.
Conclusion. Long-term exposure to acrylamide at a dose of 5 mg/kg body weight had a hepatotoxic effect, 
manifested by increased activity of cytolysis marker enzymes, bidirectional changes in the expression of genes 
involved in detoxification processes depending on exposure duration, and, to a lesser extent, histological 
changes in organ structure. Complex compounds of oxymethyluracil exhibited hepatoprotective effects, with 
their corrective efficiency ranked as follows: MG-10 > MG-2 > MG-1.
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Введение
Акриламид (АА), относящийся к значимым за-

грязнителям окружающей среды, широко приме-
няется в производстве полимеров, бумаги, красите-
лей, клеящих лент, пищевой упаковки, а также ак-
тивно используется в процессах водоочистки и ла-
бораторной практике [1]. Кроме того, он является 
пищевым загрязнителем и образуется в продуктах, 
богатых углеводами, при их обработке при темпера-
туре выше плюс 120 °С [2]. АА также присутствует 
в сигаретном дыме, популярных продуктах питания 
и напитках [3–5]. Многочисленные исследования 
подтвердили, что АА вызывает различные токси-
ческие эффекты, в том числе гено-, нейро-, гепа-
то- и нефротоксичность, канцерогенность, а также 
влияет на репродуктивную систему [6–8]. При по-
падании в организм АА метаболизируется в более 
токсичный продукт глицидамид [9, 10], который 
обладает выраженной способностью к диффузии 
в тканях [11–13]. В процессе связывания с восста-
новленным глутатионом оба токсиканта образуют 
глутатионовые конъюгаты, экскретируемые с мо-
чой [14]. Печень, будучи основным органом деток-
сикации, выполняет критически важную функцию 
в метаболизме и выведении упомянутых токсиче-
ских веществ, что делает её особенно уязвимой к 
их воздействию [15]. Таким образом, воздействие 
АА на организм является доказанным, что требует 
глубокого изучения его токсического потенциала, 
механизмов действия и связанных с ними послед-
ствий, а также поиска фармакологических агентов, 
способных снизить его токсичность.

Известно, что развитие многих патологиче-
ских состояний так или иначе связано с измене-
нием функционирования клеток. До определён-
ного порога клетка способна восстанавливать 
свои функции после повреждения, но, если этот 
предел будет превышен в результате длительного 
или интенсивного воздействия негативного фак-
тора, повреждение становится необратимым, что 
приводит к утрате жизнеспособности клетки. 

Соединения на основе пиримидиновых ос-
нований, в том числе оксиметилурацил (ОМУ), 
способны усиливать защитно-компенсаторные 
возможности клетки, поскольку обладают мем-
браностабилизирующими свойствами и высоким 
антиоксидантным потенциалом. Однако они ха-
рактеризуются слабыми антигипоксическими 
свойствами, недостаточными для влияния на 
процессы энергогенеза в клетке в условиях ток-
сического воздействия. Комбинированное ис-
пользование производных пиримидина с антиги-
поксантами усиливает их защитное действие на 
клетки [16]. Следует подчеркнуть, что в рамках 

данного исследования не проводилась оценка 
фармакологической активности комплексных со-
единений ОМУ изолированно, поскольку основ-
ной задачей была сравнительная характеристика 
их корректирующего влияния при хроническом 
токсическом воздействии акриламида. Оценка 
терапевтической эффективности соединений вне 
условий токсической нагрузки может быть пред-
метом отдельного исследования.

Цель исследования – по биохимическим, гене-
тическим и морфологическим показателям оце-
нить изменения морфофункционального состо-
яния печени под воздействием акриламида и на 
фоне коррекции комплексными соединениями 
оксиметилурацила в динамике.

Материал и методы 
В проведённом эксперименте использовали 

самцов крыс аутбредной линии со средней ис-
ходной массой тела 195,12 ± 1,32 г (разброс по 
массе тела среди экспериментальных животных 
не превышал 20%), которых содержали в группах 
при температуре плюс 21 ± 2 °C, 12-часовом ци-
кле «свет – темнота», свободном доступе к воде 
и на сбалансированном пищевом рационе. Все 
действия выполняли в соответствии с установ-
ленными стандартами и протоколами, регламен-
тирующими эксперименты с использованием 
животных [17]. 

Животные в случайном порядке были разделе-
ны на пять групп по 12 особей в каждой. Моде-
лирование интоксикации осуществлялось с по-
мощью внутрижелудочных введений АА пять раз 
в неделю на протяжении трёх месяцев. Первая 
группа (группа 1) была контрольной и получала 
внутрижелудочно дистиллированную воду в фик-
сированном объёме – от 1,0 мл в начале исследо-
вания до 1,6 мл в конце. Вторая, третья, четвёртая 
и пятая группы подвергались воздействию АА в 
дозе 5 мг/кг массы тела (м. т.) животного  через 
1 ч после введения препаратов коррекции. Ком-
плексные соединения ОМУ вводили в профилак-
тическом режиме в следующих дозах: с аскорби-
новой кислотой (далее – МГ-1) 0,05 г на 1 кг м. т. 
(группа 3); с сукцинатом натрия (далее – МГ-2) 
0,05 г на 1 кг м. т. (группа 4); с ацетилцистеином 
(МГ-10) 0,5 г на 1 кг м. т. (группа 5). Указанные 
комплексные соединения были синтезированы в 
УфИХ УФИЦ РАН. Определение их доз было ос-
новано на выводах, сделанных в предыдущих ис-
следованиях [18–20].

Оценку морфофункционального состояния 
печени экспериментальных животных проводили 
через 1,5 и 3 мес с начала исследования, подвер-



420

P R E V E N T I V E T O X I C O L O G Y

Toksikologicheskiy vestnik / Toxicological Review · Volume 33 · Issue 6 · 2025
https://doi.org/10.47470/0869-7922-2025-33-6-417-425

Original  article

гая эвтаназии по 6 животных из каждой опытной 
и контрольной группы на каждом сроке экспери-
мента.

Определяли биохимические параметры сыво-
ротки крови лабораторных животных с исполь-
зованием фотометра Stat Fax 3300 (Awareness 
Technology, США). Анализировали такие пока-
затели, как уровень аланинаминотрансферазы 
(АлАТ), аспартатаминотрансферазы (АсАТ), ще-
лочной фосфатазы (ЩФ), отражающие процессы 
обмена веществ и общее состояние печени. Для 
этого использовали специальные клинические 
тест-наборы и контрольные материалы, разрабо-
танные и произведённые компанией ООО «Век-
тор-Бест» (Россия).

У животных после эвтаназии извлекали пе-
чень. Активность фермента глутатион-S-транс-
феразы оценивали по уровням экспрессии гена 
Gstt1 и гена Gstm1 в образцах печёночной ткани, 
поскольку они катализируют процесс конъюга-
ции глутатиона с акриламидом, образуя неактив-
ные метаболиты, которые могут быть легко эли-
минированы из организма [21, 22]. РНК выделя-
ли из тканевых образцов органа с использовани-
ем набора ExtractRNA (ЗАО «Евроген», Россия) в 
соответствии с рекомендациями производителя. 
ОТ-ПЦР проводили с использованием реакти-
вов MMLV RT kit и праймеров олиго(dT)15 (ЗАО 
«Евроген», Россия). Для анализа транскрипции 
генов использовали метод полимеразной цепной 
реакции в режиме реального времени со специ-
фичными олигонуклеотидными праймерами и 
интеркалирующим красителем SYBR Green. Ген 
Gapdh служил внутренним контролем.

Гистологический анализ ткани печени жи-
вотных проводили на препаратах, приготов-
ленных следующим образом: образцы ткани 
фиксировали в 10%-м буферном нейтральном 
формалине в течение 24 ч, стандартно обраба-
тывали для заливки парафином и нарезали на 
серийные срезы толщиной 5–7 мкм. Окрашен-
ные гематоксилином и эозином препараты по-
мещали в cреду Limonen mounting medium. Ми-
кроскопирование выполняли с использованием 
светового микроскопа Zeiss AXIO Imager D2 с 
увеличением × 200.

Статистические вычисления в рамках иссле-
дования проводили в компьютерной программе 
Jupiter notebook (версия 6.4.8). Сравнение средних 
величин осуществляли методом Монте-Карло. 
Кроме того, для учёта множественных сравнений 
была использована поправка Бенджамини – Хох-
берга. Групповые различия между средними счи-
тались статистически значимыми при p < 0,05. 

Результаты

Через 1,5 мес воздействия АА у животных 
группы 2 установлено статистически значимое 
повышение активности маркёрных фермен-
тов цитолиза в сыворотки крови: АсАТ и АлАТ 
(табл. 1). Уровень ЩФ имел тенденцию к росту, 
но не достиг статистической значимости.

Профилактическое введение всех комплекс-
ных соединений ОМУ при воздействии АА  
не оказало влияния на активность фермента АсАТ. 

На активность ферментов АлАТ и ЩФ препа-
раты коррекции оказали большее влияние. Так, 
активность данных ферментов в сыворотке крови 
крыс из групп 3, 4 и 5 была ниже, чем группы 2. 
Наиболее близкие к группе 1 значения показате-
ля наблюдались у животных группы 5, получав-
ших соединение МГ-10.

Через три месяца воздействия АА статистиче-
ски значимо увеличилась активность всех трёх 
ферментов в группе 2 (см. табл. 1). 

Некоторое протекторное действие на актив-
ность фермента АсАТ оказал препарат МГ-10, 
однако различия не имели статистической значи-
мости. Так же, как и через 1,5 мес, комплексные 
соединения оказали большее влияние на актив-
ность ферментов АлАТ и ЩФ. Установлены ста-
тистически значимые различия по двум показате-
лям между группами 2 и 4, и по ферменту АлАТ – 
между группами 2 и 5. Наибольшее корректирую-
щее влияние на активность изучаемых ферментов 
через три месяца оказал препарат МГ-2.

В результате проведённых молекулярно-гене-
тических исследований образцов печёночной тка-
ни экспериментальных животных спустя 1,5 мес 
воздействия акриламида с коррекционным введе-
нием комплексных соединений ОМУ по экспрес-
сии генов Gstt1 и Gstm1 установлено следующее. 

При анализе транскрипционной активности 
гена Gstm1 и гена Gstt1 через 1,5 мес от начала 
эксперимента выявили определённые колебания 
показателя между группами, но эти изменения не 
достигли статистической значимости (р = 0,0575 
и р = 0,1266 соответственно) (табл. 2). Однако в 
группе 2, животные которой получали только АА, 
уровень экспрессии обоих генов понизился по 
сравнению с контролем (группа 1), в то время как 
остальные группы показали более высокие уров-
ни активности. Наиболее выраженное увеличе-
ние активности генов отмечено в группах 4 и 5, 
в которых крысы получали комплексные соеди-
нения МГ-2 и МГ-10 соответственно. 

Через три месяца эксперимента экспрессия ге-
нов под воздействием АА повысилась (см. табл. 2),  
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Таблица 1 / Table 1 

Активность ферментов сыворотки крови крыс через 1,5 и 3 месяца эксперимента
Activity of enzymes in rat blood serum after 1.5 and 3 months of the experiment

Показатель  
Indicator

Группа животных / Animal group

1 2 3 4 5

Контроль 
Control

Акриламид
Acrylamide

Акриламид + 
оксиметилурацил 

с аскорбиновой 
кислотой

Acrylamide + 
oxymethyluracil-ascorbic 

acid complex

Акриламид + 
оксиметилурацил с 
сукцинатом натрия

Acrylamide + 
xymethyluracil-sodium 

succinate complex

Акриламид +  
оксиметилурацил-N-ацетилцистеин 

Acrylamide +  
oxymethyluracil-N-acetylcysteine 

complex

Через 1,5 мес эксперимента / After 1.5 months of the experiment

АсАТ, Ед/л 
AST, Unit/L

131,72 ± 4,42 178,08 ± 5,42* 182,02 ± 4,68 177,14 ± 14,68 193,71 ± 8,38

АлАТ, Ед/л 
ALT, Unit/L

31,30 ± 1,15 54,06 ± 2,84* 44,78 ± 3,31 47,37 ± 3,27 40,94 ± 1,90**

ЩФ, Ед/л 
ALP, Unit/L

120,22 ± 10,18 165,22 ± 17,35 126,22 ± 11,44 143,08 ± 16,98 109,69 ± 5,33**

Через 3 мес эксперимента / After 3 months of the experiment

АсАТ, Ед/л 
AST, Unit/L

135,31 ± 6,91 164,36 ± 4,59* 158,22 ± 7,22 184,29 ± 11,58 141,73 ± 27,00

АлАТ, Ед/л 
ALT, Unit/L

31,83 ± 1,24 60,34 ± 5,19* 50,98 ± 3,05 38,94 ± 5,22** 31,60 ± 6,55**

ЩФ, Ед/л 
ALP, Unit/L

120,28 ± 10,37 182,54 ± 14,90* 155,68 ± 6,71 129,38 ± 8,08** 140,21 ± 26,72

Примечание. Статистически значимые изменения показателя: * – относительно группы Контроля; ** – относительно группы 2.
Note. * – statistically significant changes in the indicator relative to group 1; ** – statistically significant changes in the indicator 
relative to group 2. 

Таблица 2 / Table 2 

Транскрипционная активность генов Gstt1 и Gstm1 в ткани печени крыс  
через 1,5 и 3 месяца эксперимента

Transcriptional activity of the Gstt1 and the Gstm1 genes in rat liver tissue after 1.5 and 3 months  
of the experiment

Ген
Gene  

Группа животных / Animal group

1 2 3 4 5

Контроль 
Control

Акриламид
Acrylamide

Акриламид + 
оксиметилурацил 

с аскорбиновой 
кислотой

Acrylamide + 
oxymethyluracil-ascorbic 

acid complex

Акриламид + 
оксиметилурацил с 
сукцинатом натрия

Acrylamide + 
xymethyluracil-sodium 

succinate complex

Акриламид +  
оксиметилурацил-N-ацетилцистеин 

Acrylamide +  
oxymethyluracil-N-acetylcysteine 

complex

Через 1,5 мес эксперимента / After 1.5 months of the experiment

GSTT1 0,14 ± 0,30 − 0,05 ± 0,22 0,55 ± 0,31 0,79 ± 0,20 0,33 ± 0,10

GSTM1 0,14 ± 0,25 − 0,04 ± 0,20 0,68 ± 0,27 0,78 ± 0,20 0,28 ± 0,12

Через 3 мес эксперимента / After 3 months of the experiment

GSTT1 − 0,08 ± 0,22 0,49 ± 0,90 − 0,30 ± 0,18 0,78 ± 0,75 0,10 ± 0,23

GSTM1 0,01 ± 0,19 0,82 ± 0,78 0,32 ± 0,23 − 1,01 ± 1,00 0,21 ± 0,25
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а на фоне коррекции – снизилась по обоим по-
казателям в группах 3 и 5, по активности гена 
Gstm1 – в группе 4. Несмотря на отсутствие ста-
тистической значимости различий между полу-
ченными данными по группам, прослеживается 
чёткая тенденция указанных изменений.

При оценке изменений в печени на тканевом 
уровне через 1,5 мес эксперимента установле-
но, что структура паренхимы органа животных 
контрольной группы (группа 1) соответствовала 
норме: наблюдались балочно-радиальное распо-
ложение гепатоцитов, чёткие границы порталь-
ных трактов и желчных протоков (рис. 1, см. на 
вклейке). В печени крыс этой группы не было об-
наружено нарушений реологии крови, дефектов 
ткани, кровоизлияний, воспалительных инфиль-
тратов, очагов разрастания атипичной или соеди-
нительной ткани. 

Печень крыс группы 2 также сохраняла ба-
лочно-радиальное строение, чётко определялись 
границы печёночных долек. Вместе с тем цен-
тральные вены были слабо кровенаполнены, от-
мечалась слабая клеточная инфильтрация, встре-
чались двуядерные гепатоциты. Дополнительное 
введение комплексных соединений не оказало 
корректирующего воздействия на морфологиче-
ские показатели. Печень крыс в группах 3, 4, 5 ви-
зуально не имела отличий от печени крыс группы 
2: сохранялась балочно-радиальное строение пе-
чени, центральные вены также были слабо крове-
наполнены, встречался клеточный инфильтрат и 
двуядерные гепатоциты.

Структура паренхимы печени животных всех 
пяти групп через три месяца воздействия АА была 
идентична структуре органа этих групп через 
1,5 мес (рис. 2, см. на вклейке). 

Обсуждение
Таким образом, через полтора месяца от начала 

эксперимента во всех исследуемых группах в срав-
нении с контрольной практически повышалась 
активность ферментов (АсАТ и АлАТ), за исклю-
чением ЩФ (см. табл. 1). Выявленные изменения 
указывают на повреждение гепатоцитов. АлАТ, 
локализованная в цитозоле, и АсАТ, содержаща-
яся в митохондриях, обычно присутствуют в сы-
воротке в низких концентрациях, однако любой 
процесс, нарушающий целостность мембран ге-
патоцитов, приводит к высвобождению этих фер-
ментов в кровь [23, 24]. На фоне коррекции акри-
ламидовой интоксикации препаратом МГ-1 по-
ложительных эффектов не обнаружено. Возмож-
но, его антигипоксическая активность не имеет 
решающего значения [18]. На фоне коррекцией 

препаратом МГ-2 уровень АлАТ и АсАТ изменяет-
ся, но не значимо, и значения остаются на уровне 
контрольной группы [19]. Вероятно, это связанно 
с особенностями механизма действия препаратов 
МГ-1 и МГ-2. Аскорбиновая кислота, важное со-
ставляющее МГ-1, известна своими мощными ан-
тиоксидантными свойствами, которые помогают 
нейтрализовать свободные радикалы и уменьшают 
окислительный стресс в клетках [25]. Сукцинат 
натрия, входящий в состав МГ-2, имеет несколь-
ку иную направленность: он может участвовать в 
цикле Кребса, способствуя синтезу АТФ даже при 
сниженных уровнях кислорода, что способствует 
сохранению энергетического баланса клеток [26]. 
Кроме того, его комбинация с ОМУ подавляет ак-
тивность процессов перекисного окисления ли-
пидов, что обеспечивает дополнительную защиту 
клетки от повреждений [27, 28]. 

У животных, подвергнутых воздействию АА на 
фоне коррекции препаратом МГ-10, уровень ак-
тивности АсАТ и АлАТ в сыворотке крови отли-
чался (но не значимо) от показателей контроль-
ной группы. В то же время снизилась активность 
АлАТ и ЩФ в крови в сравнении с группой 2. 
Вероятно, эти изменения связаны с многоком-
понентным воздействием МГ-10. Основной его 
компонент, 5-гидрокси-6-метилурацил, обладает 
антигипоксической активностью [20]. Ацетил-
цистеин является важным предшественником 
цистеина, необходимого для синтеза глутатио-
на, одного из мощнейших антиоксидантов в ор-
ганизме. Он подавляет процессы перекисного 
окисления липидов, защищает клеточные струк-
туры от повреждений и принимает активное уча-
стие в процессах детоксикации. Благодаря спо-
собности восстанавливать уровень глутатиона 
ацетилцистеин поддерживает нормальную функ-
цию клеток, улучшая их устойчивость к различ-
ным стрессовым факторам и повреждениям [29, 
30]. Оба компонента препарата МГ-10 могут спо-
собствовать поддержанию стабильности клеточ-
ных мембран и энергетического баланса в клет-
ках [31]. Кроме того, ацетилцистеин способен 
улучшать функцию митохондрий и активировать 
процессы синтеза АТФ [32].

Через три месяца от начала эксперимента эф-
фект был более выражен (cм. табл. 1). Все три из-
ученных фермента в группе положительного кон-
троля статистически значимо отличались от ана-
логичных значений в отрицательном контроле, 
но при этом проявилось моделирующее влияние 
на функциональные параметры изученных нами 
препаратов. Наименее выраженный эффект, как 
и при 1,5-месячном воздействии, наблюдали в 
группе, получавшей препарат МГ-1. При воздей-
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ствии АА на фоне приёма препарата МГ-2 актив-
ность АлАТ и ЩФ приближается к значениям 
контрольной группы. Препарат МГ-10 при акри-
ламидной интоксикации стабилизировал актив-
ность всех изученных ферментов. 

В настоящем исследовании при изученных 
сроках воздействия АА не были обнаружены ста-
тистически значимые изменения кратности экс-
прессии генов Gstt1 и Gstm1 как в группе поло-
жительного контроля, так и на фоне коррекции 
комплексными соединениями оксиметилурацила 
и через 1,5, и через 3 меc (см. табл. 2). Вместе с 
тем имелась определённая тенденция в измене-
нии показателей: через 1,5 мес под воздействи-
ем АА экспрессия генов снизилась (возможно, 
за счёт проявленного генотоксического действия 
АА), а через 3 мес повысилась (вероятно, за счёт 
активизации различных защитно-компенсатор-
ных механизмов при этом сроке воздействия). 
Комплексные соединения ОМУ оказали опре-
делённое корректирующее действие: степень из-
менений показателей по сравнению с группой 2 
была менее выраженной при сохранении тен-
денции. На сроке 1,5 мес более результативными 
оказались соединения МГ-2 и МГ-10, на сроке 3 
мес – препараты МГ-1 и МГ-10.

При гистоморфологическом исследовании 
тканей печени были обнаружены кровенапол-
нение сосуды и признаки инфильтрации во всех 
группах, получавших АА. При этом не было за-
фиксировано какой-либо динамики этих изме-
нений (см. рис. 1, 2 на вклейке). Исследования 
Gedik S. с соавт. [33] указывают на аналогичные, 
но более выраженные патоморфологические из-
менения в печени крыс при воздействии дозы 25 

мг/кг массы тела в течение 21 дня. В нашей ра-
боте изменения в группах, подвергшихся воздей-
ствию АА на фоне коррекции, также были анало-
гичны положительному контролю. Вероятно, для 
проявления выраженного токсического эффекта 
на структуру дозы 5 мг/кг массы тела недостаточ-
но срока 3 мес.

Ограничения исследования заключаются в том, 
что были использованы лабораторные животные 
одного пола. Для более глубокого изучения дан-
ной проблемы необходимо рассмотреть влияние 
различных дозировок гепатотоксиканта, а также 
изучить протекторную эффективность комплекс-
ных соединений при других режимах воздействия 
на организм. Исследование не преследует цели до-
клинической оценки веществ и не рассматривает 
рецептуры как отдельные терапевтические агенты.

Заключение
Длительное воздействие акриламида в дозе 

5 мг/кг массы тела оказало гепатотоксическое 
действие, которое проявилось как в 1,5, так и в 
3 мес эксперимента. Наблюдали повышение ак-
тивности маркёрных ферментов цитолиза и раз-
нонаправленное изменение экспрессии генов, 
участвующих в детоксикации организма, в зави-
симости от длительности воздействия, в меньшей 
степени присутствовали гистологические изме-
нения структуры органа. 

Комплексные соединения оксиметилурацила 
проявили корректирующее влияние в условиях 
токсического воздействия, по степени коррекции 
их можно расположить следующим образом: 
МГ-10 > МГ-2 > МГ-1. 
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