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Лекция 7.

Чувствительность эмбриональных 
зачатков. Эндогенные и экзогенные 

причины нарушения развития.
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Структура лекции
1. Дифференциальная чувствительность эмбриональных 

клеток к повреждающим факторам и ее биохимический 
фон;

2. Чувствительность и реактивность. Соотношение 
скоростей повреждения и репарации;

3. Механизмы чувствительности эмбриональной клетки;
4. Окислительный стресс – универсальный ответ клетки на 

повреждающее воздействие;
5. СР-реакции как параметр редокс-гомеостаза клетки и 

фактор прогноза исхода стресса;
6. Фазный характер зависимости биологического эффекта 

от дозы воздействия.



4

Высокий уровень СР-реакций в норме в 
эмбриональных зачатках на ранних стадиях 

развития соответствует суммарной активизации 
процессов ферментативного и неферментативного 
окисления в плазматических, митохондриальных, 
ядерных и микросомальных мембранах клеток в 

состоянии компетенции.
Это – естественный эпигенетический процесс, 

инициирующий экспрессию генов, необходимый для 
дифференцировки.
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Состояние конституционального «окислительного 
стресса» определяет повышенную чувствительность 

к повреждающим внешним воздействиям.
В нормальном развитии эти «критические» стадии 
инициации дифференцировки проходят быстро, но 

если уровень СР дополнительно повышается в 
результате внешнего воздействия, нарушается и 

последующий энергозависимый процесс – 
морфогенез или дифференцировка.
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Региональность СР 
реакций у зародышей 
травяной лягушки на 
стадии ранней нейрулы: 
а) сагитальный срез; б) 
поперечный срез 
(данные 
авторадиографии). См. 
пояснения на Сл. 7. 
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13. Уровень СР реакций при действии рентгеновского облучения в 
разных дозах на эмбрионы шпорцевой лягушки
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МЕХАНИЗМЫ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ 
ЭМБРИОНАЛЬНЫХ КЛЕТОК

 К ПОВРЕЖДАЮЩИМ ФАКТОРАМ

Методический подход: чувствительность эмбриональных 
зачатков оценивали экспрессно по изменению уровня СР 
реакций методом привитой сополимеризации, а в более 
поздние сроки – по клеточной гибели, нарушению 
морфогенеза и дифференцировки, скорости развития и 
изменениям в жизнеспособности эмбрионов. 
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Авторская технология экспрессной детекции 
биологического эффекта малых доз 
химических и электромагнитных 
воздействий: на основе измерения 
адаптационного окислительного стресса 
эмбриональных тест-объектов в 
чувствительной (критической) фазе развития.
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Заключение.
Реакции эмбриональных объектов на малые дозы 
электромагнитного излучения развиваются по 
мембранному механизму:
1. Первичный ответ: развитие цепных СР-реакций, 
перекисное окисление липидов (ПОЛ), образование 
токсичных продуктов.
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Заключение
2. Характерный клеточный ответ: нарушение 
восприятия информационных межклеточных 
сигналов, инициирующих экспрессию генов, 
цитодифференцировку и морфогенез. Клеточные 
популяции в течение долгого срока сохраняют 
метаболические аномалии.
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Заключение.
3. Отсроченный эффект: тератогенез (характерные 
стадиеспецифичные уродства) и гибель эмбрионов.
4. Экологические последствия:
• Рост показателей изменчивости в популяциях, 

повышенная чувствительность к изменениям 
факторов среды;

• Снижение численности популяций;
• Нарушение экологического равновесия.


