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Реферат. Воздействие повышенных доз фторидов на про-

оксидантно-антиоксидантный гомеостаз в тканях мозга изучено 

недостаточно.  

Материал и методы иследования. Выполнен эксперимент 

на 31 морской свинке 3 групп – 2 опытных и 1 интактной: 1-ая и 

2-ая исследуемые группы 100 дней получали фторид натрия в до-

зах 10 и 25 мг/кг массы тела в сутки, соответственно. Объектом 

исследования были ткани мозга животных. Об уровне перекис-

ного окисления судили по накоплению малонового диальдегида, 

диеновых конъюгатов; состояние антиоксидантной системы оце-

нивали по содержанию аскорбиновой и дегидроаскорбиновой 

кислот, а также определяли активность цитохромоксидазы.  

Выводы. Не выявлено дозозависимое повышение перекис-

ного окисления липидов в тканях мозга, активность цитохромок-

сидазы в исследуемых тканях снижается. 

Ключевые слова: перекисное окисление липидов, анти-

оксидантная защита, фториды, мозг. 
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Abstract. The effect of increased doses of fluorides on prooxidant-

antioxidant homeostasis has not been adequately studied in brain tissues. 

An experiment was carried out on 31 guinea-pigs of 3 groups: 2 test 

groups and 1 control group: 1 and 2 test groups received sodium fluoride in 

doses of 10 and 25 mg / kg of body weight per day during 100 days respective-

ly. Brain tissues of animals were tested object. The level of peroxidation  

was evaluated from the accumulation of malonic dialdehyde, diene conjugates; 

the state of the antioxidant system was assessed by the content of ascorbic  

and dehydroascorbic acids, and also the activity of cytochromoxidase was  

determined.  

Lipid peroxidation dose-dependent increase was not detected in brain  

tissues, the activity of cytochromeoxidase was reduced in tested tissues. 

Key words: lipid peroxidation, antioxidant protection, fluorides, brain. 

Введение. Избыточное поступление фторидов является  
одним из экзогенных неблагоприятных факторов [1, 3], которое 
вызывает нарушение функций организма на различных уровнях, 
включая биологические мембраны. На их уровне действуют  
универсальные механизмы реализации воздействия токсических 
эндо- и экзогенных факторов, в том числе и окислительный 
стресс, сопровождающийся активацией неферментативного СРО 
и перекисного окисления липидов (далее – ПОЛ) [4, 6, 7, 8]. 

Из данных литературы известно, что избыточное поступле-

ние фтора [9-15] приводит к чрезмерной активации перекисного 

окисления липидов и истощению антиоксидантных систем защи-

ты живых систем в целом, но данных относительно влияния  

фторид-иона на состояние ПОЛ и антиоксидантной защиты  

(далее – АОЗ) в тканях мозга недостаточно [7]. 

Экспериментальный аспект решений этих вопросов тесно 

связан с задачами профилактики функциональных нарушений, 

ведущих к различному роду хронических заболеваний, причиной 

которых являются неблагоприятные факторы окружающей среды. 

Цель исследования: изучение процессов перекисного 

окисления липидов, антиоксидантной защиты в мозге морских 

свинок при избыточном действии фторидов в условиях токсико-

логического эксперимента и выявление дозозависимых эффектов. 

Материал и методы иследования. В эксперименте на  

лабораторных животных пытались воспроизвести токсикологи-

ческую нагрузку соединениями фтора, получаемую жителями 

Полтавской области, Украина.  
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Водоснабжение в Полтавской области организовано за счет 

поверхностных вод и подземных вод бучакского водоносного го-

ризонта, специальные методы обработки (дефторирование) для 

этих вод не применяются. Воды бучакского водоносного гори-

зонта содержат до 15 мг/дм3 фтора, поэтому для воспроизведения 

фтористой интоксикации животным вводили ежедневно фторид 

натрия в дозах, сопоставимых с реальной нагрузкой фторидами. 

Эксперимент выполнялся на 31 морской свинке массой 200-

400 г, которые после двухнедельного карантина были разделены 

на 3 группы – 2 опытных и 1 интактную (контроль).  

1-ая исследуемая группа в течение 100 дней получала фто-

рид натрия в виде 1,5% водного раствора с пищей (10 мг/кг мас-

сы тела в сутки). 

2-ая группа в течение 100 дней получала фторид натрия в 

аналогичном виде в дозе 25 мг/кг массы тела в сутки. 

Кормление, уход и забой лабораторных животных проводи-

ли в соответствии с принятыми методиками [2]. 

Для определения функционального состояния исследовали 

ткани мозга экспериментальных животных. Об уровне ПОЛ  

судили по накоплению в биосубстратах ТБК-активных продук-

тов, в частности малонового диальдегида (далее – МДА) [5].  

Состояние АОЗ оценивали по содержанию аскорбиновой и 

дегидроаскорбиновой кислот [5]. Активность цитохромоксидазы 

определялась для оценки тканевого дыхания [16]. 

Полученные результаты обрабатывали методами вариаци-

онной статистики с использованием критерия достоверности 

Стьюдента. 

Результаты исследования и их обсуждение. Результаты 

изучения биохимических показателей в тканях мозга подопыт-

ных животных представлены в таблице. 

В тканях мозга наблюдались значительные изменения 

накопления малонового диальдегида за 1,5 ч инкубации, несмот-

ря на то, что уровень ТБК-активныхх продуктов как до, так и  

после инкубации изменялся незначительно.  

Возрастание накопления МДА было значительным у жи-

вотных 3 исследуемой группы – 161%, в то время как у живот-

ных 2 исследуемой группы составляло 71,8%. 
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Таблица – Влияние избыточного поступления фтора на состояние ПОЛ, 

активность цитохромоксидазы и антиоксидантный статус мозга 

Показатели 

Статистиче-

ские 

показатели 

Контроль 

(n=10) 

Опытные животные 

10 мг/кг 

(n=11) 

25 мг/кг 

(n=10) 

ТБК-активные  

продукты до инкуба-

ции (мкмоль/кг) 

М 

+ m 

p 

p1 

12,98 

1,11 

12,85 

0,96 

>0,05 

11,35 

1,54 

>0,05 

>0,05 

ТБК-активные про-

дукты после инкуба-

ции 1,5 ч. (мкмоль/кг) 

М + m 

p 

p1 

25,48 

2,89 

22,05 

4,56 

>0,05 

29,62 

2,64 

>0,05 

>0,05 

 

Накопление МДА в 

процессе инкубации 

(мкмоль/кг; %) 

М + m 

p 

p1 

12,72 

1,47 

 

 

(96,3%) 

9,23 

1,22 

>0,05 

 

(71,8%) 

18,11 

1,20 

>0,05 

<0,01 

(161%) 

Активность  

цитохромоксидазы 

(ед/г) 

М 

+m 

p 

p1 

1,093 

0,045 

 

0,810 

0,025 

<0,01 

0,923 

0,054 

<0,05 

<0,05 

Концентрация  

аскорбиновой кислоты 

(ммоль/кг) 

М 

+ m 

p 

p1 

1,313 

0,367 

1,010 

0,216 

>0,05 

1,142 

0,193 

>0,05 

>0,05 

Концентрация  

дегидроаскорбиновой 

кислоты (ммоль/кг) 

М 

+ m 

p 

p1 

0,632 

0,109 

0,856 

0,097 

>0,05 

0,947 

0,176 

>0,05 

>0,05 

Примечание – р – сравнение проведено между показателями контроля и 
опыта; p1 – сравнение между двумя исследуемыми группами 

 

Активность цитохромоксидазы уменьшалась, причем более 

значительно животных группы, получавшей фториды в дозе 

10 мг/кг, что свидетельствует о глубоких нарушениях тканевого 

дыхания. Концентрации аскорбиновой и дегидроаскорбиновой 

кислот несколько изменялись, но не достоверно. 
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Таким образом, в тканях мозга существенных изменений 

уровня пероксидации не наблюдалось, если судить по незначи-

тельности изменений концентрации вторичных продуктов ПОЛ.  

Как следует из данных таблицы, не установлено дозозави-

симого повышения процессов пероксидации при 100-дневном 

содержании животных в условиях ежедневной интоксикации 

фторидами в указанных дозах. Наблюдаемое накопление  

МДА свидельствует о возрастании окислительного стресса в  

исследуемых тканях мозга при увеличении дозы фторид-иона и 

возможно связано с истощением перекисных субстратов вслед-

ствие глубокой деструкции клеточных мембран. 

Возможности антиоскидантной системы несколько напря-

жены, если судить опосредованно по росту ТБК-активных  

продуктов после инкубации и приросту МДА. Также фтор инги-

бировал активность активность цитохромоксидазы, что умень-

шало потребление кислорода на ферментативное окисление и 

этим усиливало перекисные процессы. 

Очевидно, такие показатели ПОЛ липидов и антиоксидант-

ного статуса свидетельствуют о напряжении компенсаторных 

процессов в ткани мозга и даже некотором снижении их  

возможностей, нарушении жизненного цикла клеток и развитии 

патологических процессов. 

Организмы человека и морских свинок несколько похожи в 

обменных процессах, поэтому можно предположить, что воздей-

ствие повышенных доз фтора на организм людей покажет  

аналогичные результаты. Поступление повышенных доз фтора 

будет усиливать предположительно уровень процессов перокси-

дации и ослаблять АОЗ, что может привести к патологическим 

нарушениям состояния здоровья человека.  

Полученные результаты свидетельствуют о необходимости 

разработки мероприятий по профилактике негативных послед-

ствий действия фтора на организм человека. 

Выводы: 

1. Не выявлено дозозависимое повышение ПОЛ в тканях 

мозга при 100-дневном содержании морских свинок в условиях 

ежедневной интоксикации в дозах 10 и 25 мг/кг. 
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2. Активность цитохромоксидазы при избыточном  

поступлении фторидов в тканях мозга снижается, что 

свидетельствует о глубоких нарушениях тканевого дыхания. 
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