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2. Доведено, що з підвищен
ням дози ЕК до 5 та 15 мг/кг 
антиоксидантні властивості 
препарату зменшуються, що 
стало обгрунтуванням для ви
користання у подальших екс
периментальних дослідженнях 
умовно-терапевтичної ефек
тивної дози 1 мг/кг.

3. Елагова кислота дозою 
1 мг/кг на моделі гострого тетра- 
хлорметанового гепатиту у ми
шей сповільнює інтенсивність 
процесу ліпопероксидації більш 
виражено, ніж препарат порів
няння кверцетин дозою 5 мг/кг.

4. Одним із провідних ме
ханізмів гелатозахисної актив
ності елагової кислоти є здат
ність до відновлення та стабі
лізації антиоксидантного захи
сту, насамперед пулу віднов
леного глутатіону.

5. Доведено доцільність по
дальшого фармакологічного 
вивчення ЕК як потенційного 
гепатолротектора.
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ЗМІНИ ВМІСТУ АДЕНІННУКЛЕОТИДІВ 
У ТКАНИНАХ ТОНКОГО КИШЕЧНИКУ І ПЕЧІНКИ

в т и х  щ у р ів  п р и  ф т о р и с т ій  ін т о к с и к а ц ії
ТА ВПЛИВІ ІОНІЗУЮЧОЇ РАДІАЦІЇ

Українська медична стоматологічна академія, Полтава

Надлишкове надходження 
в організм фтористих сполук 
спричинює явища гострої або 
хронічної фтористої інтокси
кації. Фториста інтоксикація 
призводить до розвитку тка
нинної гіпоксії, порушує енерге
тичний обмін, що у свою чер
гу обумовлює функціональні 
та структурні порушення в ор
ганізмі [1].

Під впливом фтору та раді
ації на організм відбуваються 
значні порушення функції жит
тєво важливих органів, ушко
дження клітин, некроз. Цим же 
пояснюється його летальна 
дія при гострих отруєннях [1]. 
У експерименті при фтористій 
інтоксикації відзначається ви
сока смертність піддослідних 
тварин [2].

На рівні клітини ушкоджуючі 
чинники включають кілька па
тогенетичних механізмів, у 
тому числі ушкодження мем
бранного апара ту та фермен
тних систем клітини [3]. Це 
відбувається за рахунок ком- 
плексоутворення фтору з ме
талами, які входять до складу 
ферментів [4]. Нині на організм 
впливає багато несприятли
вих екологічних чинників, тому 
актуальним є дослідження 
комплексного впливу на ор
ганізм фторидів та іонізуючої 
радіації. Ефекти комбіновано
го впливу фторидів та гамма- 
опромінення майже не вивчені.

Метою дослідження було 
вивчення змін енергетичного 
метаболізму тканин тонкого 
кишечнику та печінки білих

щурів при фтористій інтокси
кації та радіації.

Матеріали та методи 
дослідження

Дослідження були прове
дені на статевозрілих білих 
щурах обох статей масою 
180-200 г. Фторид натрію вво
дили перорально через спеці
альний зонд у вигляді водного 
розчину із розрахунку 10 мг/кг. 
Дослідження тканин тонкого 
кишечнику проводили через 1, 
З, 5, 7 і 10 діб після отруєння. 
Тканини печінки досліджували 
через місяць після отруєння і 
впливу іонізуючого випроміню
вання сумарною дозою 7 Гр 
протягом 3 діб (перша доба — 
2,5 Гр, друга — 2,5 Гр, третя — 
2 Гр).
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Таблиця 1
Вміст аденіннуклеотидів у тканинах тонкого киш ечнику білих щ урів 

при фтористій інтоксикац ії

Показники Інтактні
тварини

Після введення фториду натрію
через 1 добу через 3 доби через 5 діб через 7 діб через 10 діб

АТФ,
мкмоль/г

1,19±0,06 0,74±0,05* 0,81 ±0,04* 0,87±0,05* 1,02±0,04* 1,13±0,07

АДФ,
мкмоль/г 0,68±0,03 0,49±0,02* 0,51 ±0,02* 0,55±0,01* 0,58±0,02* 0,62±0,03

АМФ,
мкмоль/г

0,47±0,04 0,85±0,05* 0,79±0,05* 0,73+0,05* 0,67±0,05* 0,55±0,05

Фн, мкмоль/г 2,85±0,19 4,49±0,38* 4,31±0,30* 4,17±0,37* 4,09±0,35* 3,56±0,37
Примітка. У табл 1,2:* Р<0,05 порівняно з інтактними тваринами.

Таблиця 2
Вміст аденіннуклеотидів у тканинах печінки б ілих щурів 

при ф тористій інтоксикац ії та впливі радіації

Показники Інтактні тварини Через місяць після введення 
фториду натрію та впливу радіації

АТФ, мкмоль/г 2,14±0,07 1,25±0,06*
АДФ, мкмоль/г 1,24±0,09 1,01 ±0,02*
АМФ, мкмоль/г 0,71+0,04 0,62±0,05
Фн, мкмоль/г С ,25± 1,18 8,14±0,11*

Вміст аденозинтрифосфату 
(АТФ) визначали за методом 
ВеиІІег (1975) [5]. Вміст адено- 
зиндифосфату (АДФ) і адено- 
зинмонофосфату (АМФ) у тка
нинах визначали в одній пробі 
за допомогою реакцій сполу
чення [6]. Вміст у тканині неор
ганічного фосфору визначали 
за методом Архипової [7]. Ек
спериментальні дані обробле
но варіаційно-статистичним 
методом з використанням кри
терію Стьюдента — Фішера.

Результати дослідження 
та їх обговорення

Відповідно до наших експе
риментальних даних вміст 
АТФ у тканинах тонкого ки
шечнику (табл. 1) білих щурів 
прогресивно знижується на 1- 
шу, 3-тю, 5-ту і 7-му добу після 
отруєння тварин фторидом 
натрію відповідно на 37,8 % 
(Р<0,001), 31,9 % (Р<0,001), 
26,9 % (Р<0,01), 14,3 % (Р<0,05) 
порівняно з інтактними тварина
ми. Вміст АТФ у тканинах печі
нки при фтористій інтоксикації 
та впливі іонізуючої радіації 
(табл. 2) знизився через мі
сяць на 42 % (Р<0,01) порів
няно з інтактними тваринами. 
Зниження синтезу цього макро-

ерга і збільшення його розпаду 
при фтористій інтоксикації та 
радіації, очевидно, обумовлено 
специфічними особливостями 
фтору інактивувзти ферменти, 
що беруть участь у ресинтезі 
АТФ [4].

Концентрація АДФ у ткани
нах тонкого кишечнику (див. 
табл. 1) на 1-шу, 3-тю, 5-ту і 7- 
му добу відповідно знизилася 
на 27,9 % (Р<0,001), 25 % 
(Р<0,001), 19,1 % (Р<0,01), 
14,7 % (Р<0,02) порівняно з 
інтактними тваринами. Кон
центрація АДФ у тканинах пе
чінки при фтористій інтокси
кації та радіації через місяць 
знизилася на 19 % (Р <0,05) 
порівняно з інтактними твари
нами (табл. 2).

Концентрація АМФ у ткани
нах тонкого кишечнику (див. 
табл. 1) на 1-шу, 3-тю, 5-ту і 7- 
му добу з моменту затруєння 
збільшилась відповідно на 
80,9 % (Р<0,001), 68,1 % 
(Р<0,001), 55,3 % (Р<0,01), 
42,6 % (Р<0,01) порівняно з 
інтактними тваринами. Концен
трація АМФ у тканинах печінки 
мала тенденцію до зниження.

Концентрація неорганічного 
фосфату в тканинах тонкого 
кишечнику (див. табл. 1) на 1-

шу, 3-тю, 5-ту і 7-му добу з мо
менту затруєння збільшилась 
на 57,5 % (Р<0,01), 51,2 % 
(Р<0,01), 46,3 % (Р<0,01), 43,5 % 
(Р<0,01) порівняно з контролем. 
Концентрація неорганічного 
фосфату в тканинах печінки 
збільшилась на ЗО % (Р<0,01).

Висновки
Зниження концентрації АТФ і 

АДФ і збільшення концентрації 
АМФ і неорганічного фосфату в 
тканинах тонкого кишечнику та 
печінки свідчать про те, що при 
фтористій інтоксикації та іонізу
ючій радіації, з одного боку, спо
стерігається підвищення розпа
ду АТФ, а з другого — знижен
ня її ресинтезу.
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