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РЕФЕРАТ

ВВЕДЕНИЕ. Одной из наиболее часто воспроизводимых моделей нефротоксического синдрома (НС) является доксо-
рубициновая (адриамициновая) нефропатия у крыс. Однако механизмы ее развития остаются недостаточно исследо-
ванными, и не конца понятно, к какой форме НС следует относить индуцируемую доксорубицином нефротоксичность. 
ЦЕЛЬ: воспроизведение доксорубициновой нефропатии у крыс в попытке морфологического идентифицирования воз-
никшей патологии и определения роли процесса свободно-радикального окисления (СРО) в развитии данной модели 
нефротоксичности. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Нефропатию воспроизводили однократным внутривенным введением 
доксорубицина самцам крыс линии Вистар. В моче определяли содержание креатинина, суточную протеинурию, вы-
деление альбумина. Гистологическое исследование почек производили с использованием электронного микроскопа 
Libra 120 (CarlZeiss, Германия). В крови и почке оценивали общую прооксидантную активность, общую антиоксидант-
ную активность, концентрацию тиобарбитуратреактивных продуктов, активность антиоксидантных ферментов. РЕ-
ЗУЛЬТАТЫ. На фоне постепенного снижения скорости клубочковой фильтрации регистрировалось значительное по-
следовательное увеличение экскреции белка, во многом обеспечиваемое ростом экскреции альбумина. Электронно-
микроскопическое исследование выявило уменьшение количества малых (ножковых) отростков подоцитов, их слияние, 
склеротическое поражение элементов капиллярного клубочка, истончение ГБМ, склероз интерстиция. Наблюдалась 
резкая активация ОПА крови и рост содержания ТБРП. При этом активировались такие быстрореагирующие антиок-
сидантные ферменты, как КАТ и СОД. Показатель ОАА крови снижался параллельно уменьшению активности ГПО. ЗА-
КЛЮЧЕНИЕ. Внутривенное введение доксорубицина крысам индуцировало развитие токсического поражения почек с 
признаками НС. Характерным показателем явилось развитие ПУ на фоне снижения СКФ с 5-го дня и многократно уве-
личившейся к концу периода наблюдения. Наибольший вклад в развитие ПУ внесло повышение экскреции альбумина. 
Морфологическое исследование почек с помощью электронной микроскопии позволило с большой долей вероятности 
сделать вывод о сходстве развившейся патологии и ФСГС. Одновременно была зафиксирована активация СРО, вы-
разившаяся в значительном прооксидантном действии и существенном снижении антиоксидантной активности крови.

Ключевые слова: доксорубициновая нефропатия, протеинурия, свободно-радикальное окисление, фокально-
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ABSTRACT

BACKGROUND. One of the most frequently reproduced models of NS is doxorubicin (adriamycin) nephropathy in rats. How-
ever, the mechanisms of its development remain insufficiently studied, and it is not entirely clear to which form of NS the 
nephrotoxicity induced by doxorubicin should be attributed. THE AIM. Reproduction of doxorubicin nephropathy in rats in an 
attempt to morphologically identify the resulting pathology and determine the role of free radical oxidation (FRO) in the devel-
opment of this model of nephrotoxicity. MATERIALS AND METHODS. Nephropathy was reproduced by a single intravenous 
administration of doxorubicin to male Wistar rats. In the urine, the content of creatinine, daily proteinuria, and albumin release 
were determined. Histological examination of the kidneys was performed using a Libra 120 electron microscope (Carl Zeiss, 
Germany). The total prooxidant activity, total antioxidant activity, the concentration of thiobarbiturate-reactive products, and 
the activity of antioxidant enzymes were assessed in the blood and kidney. RESULTS. Against the background of a gradual 
decrease in the glomerular filtration rate, a significant consistent increase in protein excretion was recorded, largely due to 
an increase in albumin excretion. Electron microscopic examination revealed a decrease in the number of small (foot) proc-
esses of podocytes, their fusion, sclerotic lesions of the elements of the capillary glomerulus, thinning of the GBM, sclerosis 
of the interstitium. There was a sharp activation of blood OPA and an increase in the content of TBRP. At the same time, such 
fast-responding antioxidant enzymes as CAT and SOD were activated. The blood TAA decreased in parallel with the decrease 
in GPO activity. CONCLUSION. Intravenous administration of doxorubicin to rats induced the development of toxic kidney dam-
age with signs of NS. A characteristic indicator was the development of PU against the background of a decrease in GFR from 
day 5 and increased many times by the end of the observation period. The greatest contribution to the development of PU was 
made by an in-crease in albumin excretion. Morphological examination of the kidneys using electron microscopy made it pos-
sible to conclude with a high degree of probability that the developed pathology and FSGS are similar. At the same time, FRO 
activation was recorded, which was expressed in a sig-nificant pro-oxidant effect and a significant decrease in the antioxidant 
activity of the blood.
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ВВЕДЕНИЕ

Нефротоксический эффект противоопухолевого 
доксорубицина (адриамицина) позволил использо-
вать его для моделирования нефротического син-
дрома (НС) у грызунов [1]. С начала применения 
этого антрациклинового антибиотика для воспро-
изведения НС у крыс [2, 3] предприняты усилия 
для выяснения его патогенеза и адекватности забо-
леваниям человека [4–7]. И хотя нефротоксический 
эффект доксорубицина изучен не до конца, для его 
объяснения выдвинуты ряд гипотез. Возможно, 
цитотоксичность является следствием ингибиро-
вания репликации ДНК, мембранотоксического 
эффекта, активации апоптоза. Показано, что препа-
рат стимулирует процессы свободно-радикального 
окисления с последующим повреждением ДНК 
[8–10]. При этом в почке развивается процесс, по 
функциональным и морфологическим признакам 
идентичный картине первичного НС.

НС представляет собой симптомокомплекс, 
характеризующийся протеинурией (ПУ), гипо-
альбуминемией, гиперлипидемией и отеками в 
результате повышения проницаемости клубочко-
вого фильтрационного барьера (КФБ). Гистоло-
гический подход относит к формам первичного 
НС мембранозную нефропатию (МН), болезнь 

минимальных изменений (БМИ) и фокально-
сегментарный гломерулосклероз (ФСГС).

Целью настоящей работы явилось воспроиз-
ведение доксорубициновой нефропатии у крыс в 
попытке морфологического идентифицирования 
возникшей патологии и определения роли про-
цесса свободно-радикального окисления (СРО) в 
развитии данной модели нефротоксичности.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Работа проведена на 28 крысах-самцах линии 
Вистар массой около 400 г. Животные находились 
в индивидуальных клетках, приспособленных 
для сбора мочи, при свободном доступе к воде и 
пище. Условия содержания соответствовали тре-
бованиям Европейской конвенции «О защите по-
звоночных животных, используемых для экспери-
ментальных и иных научных целей (г. Страсбург, 
1986)» и Федерального закона РФ «О защите жи-
вотных от жестокого обращения» от 01.01.1997 г.

В моче животных, собранной за сутки, с помо-
щью биохимического анализатора DIRUI CS-T240 
определяли концентрацию белка, креатинина, 
альбумина, основных электролитов и фермен-
тов. После определения исходных показателей в 
хвостовую вену 15 крыс вводили доксорубицин в 
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дозе 5 мг/кг (ООО «ЛЭНС-Фарм»), после чего на 
протяжении 25 дней периодически производили 
анализ мочи.

На 26-й день эксперимента после декапитации 
брали одну из почек для гистологического ис-
следования. Отбирали фрагменты коркового ве-
щества почки, содержащие хорошо различимые 
клубочки, готовили полутонкие срезы толщиной 
1 мкм для изучения под световым микроскопом 
и выбирали участки ткани для исследования в 
электронном микроскопе. На ультратоме Leica 
EM UC 7 получали ультратонкие срезы толщиной 
55 нм и изучали в электронном микроскопе Libra 
120 («CarlZeiss», Германия) при ускоряющем на-
пряжении 120 кВ с последующим фотографиро-
ванием при увеличении от 1985 до 20 000. 

Кроме того, в крови и почке крыс (13 здоро-
вых крыс служили контролем) биохимическими 
методами оценивали показатели СРО: общую 
прооксидантную активность (ОПА), общую анти-
оксидантную активность (ОАА), концентрацию 
тиобарбитуратреактивных продуктов (ТБРП), ак-
тивность антиоксидантных ферментов каталазы 
(КАТ), супероксиддисмутазы (СОД) и глутатион-
пероксидазы (ГПО).

Для статистической обработки использовались 
компьютерные программы Microsoft Offi ce Excel 
2003 («Microsoft Corporation», США) и Sigma-Stat 
3.5 («Systat Software Inc.», США). Для сравнения 
данных использовали непараметрический крите-
рий Манна–Уитни, различия считали статистиче-
ски значимыми при р ≤ 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В таблице 1 представлены изменения состава 
мочи по ходу развития доксорубициновой нефро-
патии у крыс. Из таблицы видно, что введение 
антибиотика сопровождалось кратковременным 

падением на 44 % суточного мочеотделения через 
сутки после инъекции. Этот эффект, по-видимому, 
был обусловлен уменьшением скорости клубоч-
ковой фильтрации (СКФ), которая, судя по экскре-
ции креатинина, снизилась в этот период на 25 %. 
Параллельно фиксировалось уменьшение экскре-
ции белка на 29 %. Затем СКФ постепенно вос-
станавливалась, что сопровождалось отчетливым 
повышением ПУ, начиная с 5–8-го дня после вве-
дения доксорубицина, с превышением исходного 
уровня экскреции белка в 8,5 раза. Нарастая, ПУ 
достигала максимума и сохранялась на стабиль-
новысоком уровне до конца периода наблюдения, 
превосходя его уже в 35 раз. При этом в наиболь-
шей степени происходило увеличение альбуми-
на. Нарастание ПУ регистрировалось на фоне 
начавшегося с 15-го дня существенного падения 
СКФ. Особенно ярко это проявилось в динами-
ке рассчитанного нами коэффициента экскреция 
белка/экскреция креатинина, величина которого 
последовательно увеличивалась к концу периода 
наблюдения, превосходя исходный уровень в 38 
раз. Начиная с 15-го дня, зафиксирован постепен-
ный рост суточного мочеотделения, который по-
сле снижения в первые сутки в результате паде-
ния СКФ увеличивался, превосходя к 25-му дню 
исходный уровень на 60 %. Не исключено, что 
этот эффект обусловлен вовлечением в патоло-
гический процесс к окончанию эксперимента по-
чечных канальцев, что привело на фоне снижения 
СКФ к некоторому снижению реабсорбции. 

Существенных изменений экскреции электро-
литов и ферментов с мочой на протяжении экспе-
римента не наблюдалось. 

На рисунке 1 показана ультраструктура КФБ 
здоровой крысы. Из рисунка следует, что структу-
ры КФБ не имеет особенностей. Капиллярная пет-
ля не склерозирована, размеры фенестр эндотели-

Таблица 1 / Table 1  
Экскреторная функция почек у крыс в процессе развития доксорубициновой нефропатии

Excretory function of the kidneys in rats during the development of doxorubicin nephropathy

Показатели Исходные 
данные

Дни эксперимента

1-й 5–8-й 10–12-й 15-й 20-й 25-й

Диурез, мл/сут

Экскреция креатинина, мкм/сут

Экскреция белка, мг/сут

Экскреция альбумина, мг/сут

Экскреция белка

Экскреция креатинина

4,1 ±0,45

104±4,1

1,4±0,06

0,3±0,02

0,016 ± 
0,0009

2,3±0,24*

78±5,9*

1,0±0,08*

0,4±0,04*

0,015 ± 
0,0015*

2,9±0,49

85±8,4

12,1±2,87*

8,6±2,01*

0,203 ± 
0,0449*

4,0±0,54

97±7,6

29,3±5,60*

23,4±3,88*

0,351 ± 
0,0518*

5,0±0,41*

99±6,1

50,2±4,88*

37,4±4,72*

0,449 ± 
0,0435*

6,7±0,77*

82±4,8*

50,6±5,43*

38,5±4,76*

0,551 ± 
0,0450*

6,6±0,85*

77±4,6*

47,9±3,80*

37,1±3,76*

0,607 ± 
0,0481*

* Достоверные изменения по отношению к исходному уровню (р<0,05).
Note: Asterisks indicate significant changes in relation to the initial level (p<0.05).
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альных клеток – в пределах возрастной нормы, 
ГБМ ровная. Морфометрия позволила рассчи-
тать среднюю толщину ГБМ, которая составила 
235 нм (221; 246), морфологическая структура со-
хранена. Подоциты характеризовались электрон-
ноконтрастной цитоплазмой, признаков повреж-
дения клеток не определялось.

На рисунке 2 представлены изменения КФБ на 
25-й день после инъекции доксорубицина. Мор-
фометрия показала резкое уменьшение количе-
ства малых отростков подоцитов: в пересчете на 
10 мкм длины ГБМ их число снизилось с 28,2 
(21,3; 34,5) до 6,0 (4,1; 8,8). Зафиксировано истон-
чение средней толщины ГБМ на 23,5 %, которая 
составила 179 нм (164; 198). Прослеживаются 
субтотальные участки распластывания и слия-
ния ножковых отростков. Это обусловило значи-
тельное увеличение их ширины с 431 (376; 486) 
до 1749 нм (1289; 2070). Наблюдались виллезная 
трансформация подоцитов, уменьшение коли-
чества органелл в цитоплазме, набухание мито-
хондрий с просветлением матрикса, нарушением 
ориентации крист.

На рисунке 3 видны признаки сегментарного 

Рисунок 1. Ультраструктура КФБ почки у крысы контрольной 
группы. Капиллярная петля выстлана фенестрированным 
эндотелием. Структура ГБМ сохранена. Отростки подоцитов 
(стрелка) располагаются дискретно под одинаковым углом к 
продольной оси ГБМ, фильтрационные щели хорошо выра-
жены. Тело подоцита содержит многочисленные органеллы. 
Электронограмма, контрастирование уранил-ацетатом и 
свинца цитратом; Zeiss, Libra 120. Ув. 6300 (масштабный от-
резок 1 мкм)
Figure 1. Ultrastructure of a rat kidney GFB from the control group. 
The capillary loop is lined with fenestrated endothelium. The 
structure of the GBM is preserved. The processes of podocytes 
are located discretely at the same angle to the longitudinal axis of 
the GBM, the filtration gaps are well defined. The podocyte body 
contains numerous organelles. TEM, contrasting with uranyl ac-
etate and lead citrate; Zeiss, Libra 120. х6300 (scale bar 1 μm).

Рисунок 2. Ультраструктура почки у крысы с доксорубициновой 
нефропатией. Нарушение ультраструктуры КФБ: диффузное 
распластывание и слияние ножковых отростков подоцитов 
(стрелка) с агрегацией элементов цитоскелета. Фильтраци-
онные щели отсутствуют. Набухание цитоплазмы подоцитов. В 
просвете капиллярных петель одиночные форменные элемен-
ты. Электронограмма, контрастирование уранил-ацетатом 
и свинца цитратом; Zeiss, Libra 120. Ув. 1985 (масштабный 
отрезок 2 мкм).
Figure 2. Ultrastructure of a rat kidney with doxorubicin nephropa-
thy. Violation of the GFB ultrastructure: diffuse spreading and fusion 
of of podocyte foot processes with aggregation of cytoskeletal 
elements. There are no filtration gaps. Swelling of the podocyte 
cytoplasm. In the lumen of the capillary loops there are single 
uniform elements. TEM, contrasting with uranyl acetate and lead 
citrate; Zeiss, Libra 120. х1985 (scale bar 2 μm).

Рисунок 3. Признаки склероза мезангия в почках крыс с доксору-
бициновой нефропатией. Склерозирование капиллярных петель. 
Пучки коллагеновых фибрилл  (стрелка) в мезангии и по ходу ГБМ. 
Электрограмма, контрастирование уранил-ацетатом и свинца 
цитратом; Zeiss, Libra 120. Ув. 4000 (масштабный отрезок 2 мкм).
Figure 3. Signs of mesasngial fibrosis in the kidneys of rats treated 
with doxorubicin nephropathy. Sclerosis of capillary loops. Bundles 
of collagen fibrils in the mesangium and along the GBM. TEM, 
contrasting with uranyl acetate and lead citrate; Zeiss, Libra 120. 
х 4000 (scale bar 2 μm). 
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склеротического поражения капиллярного клу-
бочка, участки плазматического пропитывания 
мезангия, расширение мезангиального матрикса с 
пучками коллагеновых фибрилл, явления мезан-
гиальной пролиферации.

В таблице 2 представлены показатели СРО 
в крови и почках крыс через 25 дней после вве-
дения доксорубицина в сравнении с таковыми у 
здоровых крыс. Из таблицы видно, что инъекция 
антибиотика привела к резкой активации ОПА 
крови к концу эксперимента, показатель которой 
вырос почти вдвое. На это же указывает и рост 
на 58 % содержания ТБРП (р<0,05). Стимуляция 
прооксидантной активности крови, по-видимому, 
обусловила активацию ряда быстрореагирующих 
антиоксидантных ферментов, таких как КАТ и 
СОД (увеличение в 2,1 раза и на 38 % соответ-
ственно). Показатель же ОАА в крови снизился в 
1,8 раза параллельно с резким снижением содер-
жания ГПО (в 3,3 раза), что, возможно, связано с 
подавлением активности глутатиона.

Значительно менее выраженные изменения на-
блюдались в почечном гомогенате. Однонаправ-
ленные с кровью изменения были зафиксированы 
лишь в показателях антиоксидантной активности, 
выразившиеся в существенном снижении ОАА и 
ГПО и резком увеличении активности КАТ. Что 
касается прооксидантной активности, ее значи-
тельного изменения в данный период времени за-
регистрировано не было.

ОБСУЖДЕНИЕ

В результате инъекции доксорубицина у крыс 
была воссоздана почечная патология с характе-
ристиками, свойственными НС. Нараставшая ПУ 
указывает на токсическое воздействие этого анти-
биотика на проницаемость КФБ. Известно, что не-

фротоксический эффект доксорубицина проявля-
ется, начиная с 5-го дня после его внутривенного 
введения. Это эффект обусловлен повреждением 
эндотелия клубочковых капилляров, повышением 
проницаемости ГБМ, морфологии и функциони-
рования подоцитов.

Развитие ПУ при доксорубициновой нефро-
патии может быть обусловлено целым рядом 
причин, обеспечивающих повышение проницае-
мости КФБ. Среди них изменение заряда проте-
огликанов, ограничивающих проницаемость эн-
дотелиальных клеток, повреждение отрицательно 
заряженных цепей гепарансульфата ГБМ, слия-
ние ножковых отростков подоцитов, что приводит 
к нарушению функции щелевидной диафрагмы 
[11]. Не исключено, что ранняя экскреция с мочой 
альбумина, наблюдавшаяся нами, обусловлена 
существенной потерей сиалопротеинов в первые 
часы после инъекции доксорубицина [5]. В экс-
периментах на мышах его введение значительно 
увеличивало почечный клиренс альбумина в соче-
тании с уменьшением толщины эндотелиального 
поверхностного слоя, существенной потерей за-
рядной и размерной селективности КФБ [12].

Нефротоксическое действие доксорубицина 
у крыс подтверждает и гистологическое иссле-
дование. Показано, что при НС, индуцируемом 
антибиотиком, развивается почечное повреж-
дение, минимальное к 7-му дню, умеренное – к 
14-му дню и тяжелое – к 21-му и 28-му дню [7, 
13]. При световой микроскопии выявляются сла-
бо выраженное интерстициальное воспаление, 
неравномерная вакуолизация эпителия канальцев 
и интерстициальный фиброз. При электронной 
микроскопии одним из основных признаков яв-
ляется слияние ножковых отростков подоцитов, 
уменьшение субподоцитарных пространств и ис-

Таблица 2 / Table 2  
Показатели свободно-радикального окисления в крови и почках в процессе 

развития доксорубициновой нефропатии

Indicators of free-radical oxidation in the blood and kidneys during the development 

of doxorubicin nephropathy

Группа ТБРП,  мкм/г ОПА, % ОАА, % КАТ, % СОД, % ГПО, %

К     Р     О     В     Ь

Контроль (n=11)
Опыт (n=14)

2,6±0,26
4,1±0,54*

51,6±3,69
97,7±0,49*

67,9±0,90
38,3±6,87*

15,6±0,69
32,6±1,12*

24,8±2,53
34,2±3,03*

57,8±2,04
17,7±1,42*

П     О     Ч     К     А

Контроль (т=10)
Опыт (n=14)

7,3±0,40
6,4±0,81

54,3±2,36
55,4±3,51

20,9±2,69
10,8±3,35*

13,2±0,66
66,6±3,46*

19,6±2,48
16,9±2,48

45,2±1,89
36,8±1,61*

Примечание. ТБРП – тиобарбитуратреактивные продукты; ОПА – общая прооксидантная активность; ОАА – общая антиокси-
дантная активность; КАТ – каталаза; СОД – супероксиддисмутаза; ГПО – глутатион пероксидаза; n – количество животных. 
* Достоверные изменения по отношению к контролю (р<0,05). 
Note: ТБРП – thiobarbiturate reactive products of fatty acid oxidation; ОПА – total prooxidant activity; ОАА – total antioxidant activity; 
КАТ – catalase; СОД – superoxide dismutase; ГПО – glutathione peroxidase; n is the number of animals; asterisks indicate significant 
changes in relation to control (p<0.05).
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чезновение фильтрационных щелей. А потеря се-
лективности фильтрационного барьера обуслов-
ливает внутриклубочковое накопление макромо-
лекул с последующим увеличением содержания 
мезангиального матрикса и развитием гломеруло-
склероза [5].

В нашем исследовании благодаря электронной 
микроскопии удалось выявить склероз капилляр-
ных петель, пучки коллагеновых фибрилл в ме-
зангии, признаки мезангиальной пролиферации, 
протяженные участки распластывания и слияния 
ножковых отростков подоцитов с агрегацией в 
них элементов цитоскелета. Зафиксированные 
нами изменения позволяют сделать вывод о мор-
фологической картине, соответствующей ФСГС 
по типу верхушечного повреждения (tip-lesion) 
со слабой мезангиальной гиперклеточностью без 
явлений атрофии канальцев коркового вещества 
почек. Этот вывод совпадает с мнением ряда ис-
следователей относительно доксорубициновой 
модели нефропатии [4–6,14].

Как уже отмечалось, нефротоксичность док-
сорубицина у крыс может быть обусловлена ак-
тивацией СРО и образованием активных форм 
кислорода (АФК), хотя некоторые исследователи 
сомневаются в этом [15]. Показано, что АФК во-
влечены в процесс повреждения подоцитов и ПУ, 
а значительная часть механизмов нефротоксич-
ности тесно связаны с окислительным стрессом 
(ОС). Существует мнение, что, наряду с воспале-
нием и апоптозом, ОС является базисным меха-
низмом индуцированной доксорубицином нефро-
токсичности [7, 16]. Во время ОС эндотелиаль-
ный гликокаликс является основным местом воз-
действия циркулирующих АФК. Так что потеря 
эндотелиального гликокаликса ведет к эндотели-
альной дисфункции [17]. Источники АФК весьма 
разнообразны и могут достигать клубочков как с 
током крови, так и генерироваться внутриклеточ-
но. Выяснилось, что АФК прямо деполимеризуют 
гликокаликс, а у крыс с доксорубициновой нефро-
патией применение скавенджера свободных ради-
калов на 37 % снижало альбуминурию [18]. 

В нашем исследовании были зафиксированы 
явные признаки активации СРО при примене-
нии доксорубицина. Наблюдалось значительное 
увеличение прооксидантной активности на фоне 
существенного снижения ОАА. Увеличение со-
держания ТБРП свидетельствует о повышении в 
крови содержания АФК. По-видимому, повыше-
ние в крови активности таких антиоксидантных 
ферментов, как КАТ и СОД, следует рассматри-
вать как ответную реакцию на ОС. Снижение же 
антиоксидантной активности крови, вероятно, 

связано со снижением содержания глутатиона, 
на что указывает резкое уменьшение активности 
ГПО. Столь существенных изменений в процес-
сах СРО в почечном гомогенате через 25 дней по-
сле инъекции доксорубицина выявить не удалось.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Внутривенное введение доксорубицина в дозе 
5 мг/кг самцам крыс индуцировало развитие ток-
сического поражения почек с признаками, свой-
ственными НС. Наиболее характерным показа-
телем явилось развитие на фоне постепенного 
снижения СКФ ПУ, начавшейся с 5-го дня после 
инъекции антибиотика и многократно увеличив-
шейся к концу периода наблюдения. При этом 
наибольший вклад в развитие ПУ внесло повы-
шение экскреции с мочой альбумина. Морфоло-
гическое исследование почек с доксорубицино-
вой нефропатией с помощью электронной микро-
скопии позволило с большой долей вероятности 
сделать вывод о сходстве развившейся патологии 
и ФСГС. Одновременно была зафиксирована ак-
тивация СРО, выразившаяся в значительном про-
оксидантном действии и существенном снижении 
антиоксидантной активности крови.
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