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В статье проведена оценка влияния избыточного п о с т у п л е н и я  соединений фтора в дозах 10 
мг/кг и 25 мг/кг на состояние системы переписного окисления и антиоксидантной защиты у 
экспериментальных животных в условиях подострого эксперимента. Установлено, что воздей
ствие фтора в изученнгчх дозах не оказывает дозозависимого эф>ф>скта, но вызывает изменения 
баланса прооксидантно-антиоксидантной системы организма. Полученные результаты свиде
тельствуют о необходимости разработки профилактических мероприятий, направленных на 
снижение влияния данного фтктора. В статье произведена оценка влияния избыточного посту
пления соединений фтора в дозах 10 мг/кг и 25 мг/кг на состояние системы перекисного окис
ления и антиоксидантной защиты у экспериментальных животных в условиях подострого 
эксперимента. Установлено, что - воздействие футора в изученных дозах не оказывает дозозави
симого эффуекта, но вызывает изменения баланса прооксидантно-антиоксидантной системы 
организма. Полученные результаты свидетельствуют о необходимости разработки профи
лактических мероприятий, направленных на снижение влияния данного фуактора.

Метою нашої роботи було вивчення вільно- 
радикального окислення, антиоксидантного 
захисту в крові та печінці морських свинок 
при надлишковій дії фтору в умовах підгост- 
рого токсикологічного експерименту.

Матеріали та методи
Експеримент виконувався на 31 морській 

свинці масою 200-400 г, які після двотижнево
го карантину були поділені на 3 групи — 2 до
слідних і 1 інтактну (контроль): 1 дослідна 
група протягом 100 днів одержувала фторид 
натрію у вигляді 1,5%  водного розчину з 
їжею (10 м г /к г  маси тіла на добу); 2 — протя
гом 100 днів одержувала фторид натрію у 
аналогічному вигляді в дозі 25 м г /к г  маси ті-

Об’єктом дослідження були кров, сироват
ка крові, тканини печінки експериментальних 
тварин. Годування, нагляд та забій лаборато
рних тварин проводили у відповідності з при
йнятими методиками [5].

Для визначення функціонального стану до
сліджували кров та тканини печінки експери
ментальних тварин. Про рівень ПОЛ судили за

За даними АддеН Р.І. (1985) фтор відносить
ся до потенціально есенціальних мікроелементів, 
важливих для функціонування практично всіх 
біологічних систем. Окремі дослідження, подані 
в літературі про порушення в кістковій тканині, в 
тканинах печінки, нирок, підшлункової залози, 
сітківки ока, статевих залозах при надлишково
му надходженні фтору в організм [2,8,10,11] 
дозволили нам припустити, що первинні реакції 
та послідуючі порушення функцій раніше за все 
проявляються на якихось найбільш загальних 
елементарних структурах організму, якими мо
жуть бути клітинні мембрани. З даних літератури 
відомо, що надлишкове надходження фтору 
[4>7,10,15] призводить до активації перекисного 
окислення ліпідів і виснаження антиоксидантних 
систем захисту організму. Більшість експеримен
тальних досліджень впливу фторид-іону на: про
цеси пероксидації та антиоксидантний захист 
проведена на щурах [1,6,7,12,13], тому <•; акту
альним дослідження впливу надлишку фтору на 
лабораторних тварин, фізіологічно близьких до 
організму людини.
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накопиченням у біосубстратах ТБК-активних 
продуктів, зокрема малонового діальдегіду, 
спонтанним гемолізом, еритроцитів, стан анти
оксидантної системи оцінювали, визначаючи 
активність каталази, супероксиддисмутаза, 
церудоплазміну в сироватці крові [9].

Одержані результати обробляли методами 
варіаційної статистики з використанням кри
терію вірогідності Ст’юдента.

Таблиця і
Вплив різних доз фториди на деякі показники ВРО ліпідів у крові тварин

Показники, 
що вивчалися

Стат.
показники

Інтактні 
тварини 
(п= 10)

Дослідні тварини
10 м г /к г  
(П=И1)

25 м г/к г  
(п=Ю)

Рівень ТБК-активних м 3,99 6,87 7,45
продуктів до інкубації, мкмоль/л ± т 0,39 0,55 1,14
еритроцитів р <0,01 <0,01

рі >0,05
Рівень ТБК-активних м 4,81 8,93 9,47
продуктів через 3 години інкубації, ± т 0,34 0,68 0,87
мкмоль/л еритроцитів р <0,01 <0,001

, _______Е і_ >0,05
Накопичення МДА в М 0,79 2,07 1,99
процесі інкубації ± т 0,08 0,68 0,39
мкмоль/л еритроцитів р >0,05 <0,01

рі >0,05
19,8% 30,1% 26,7%

Спонтанний гемоліз еритроцитів, % м 4,15 5,89 6,22
гемолізу ± т 0,46 0,52 0,58

р <0,05 <0,01
рі >0,05

Примітна: тут і далі:
р -  порівняння проведено між показниками контролю і досліду; 
р, -  порівняння між двома дослідними групами.

Як видно з даних табл. 1 надлишкове над- підвищення рівня ВРО в крові. Причому, вплив 
ходження фториду натрію в організм експе- різних доз фториду суттєво не відображався 
риментальних тварин викликало достовірне на інтенсивності протікання цих реакцій.

Таблиця 2
Вплив різних доз фториду натрію на активність деяких ферментів 

фізіологічної антиоксидантної системи крові морських свинок

Показники, Стат. Інтактні Дослідні тварини
що вивчалися показники тварини 10м г/кг 25 м г /к г

(п = 10) (п=11) (п=10)
Церулоплазмін сироватки крові, м 308,4 261,0 244,5
м г/л  сироватки ± т 17,6 15,1 21.2

р <0,05 >0,01
** рі <0,05

Глютатіонпероксидаза, о д /м л /х в м 58,0 72,3 108,0
+ т 3,67 , 9,5 х . . 16,7

р >0,05 <0,05
рі >■ -‘і'Г.Ц. - " >0,05

Активність каталази, од м 2,08 ' ' 0,96
±01 0,48 , - 0,21 і і. Ц Д.Оі: ОДО

р
_______ Ел_

>0,05 , и . <0.05
>0,05

Істинна пероксидаза, од М 24,37 ' 20,51

соо*!
■гг і 
<N1

+ т 5,33: 2.11' '■ 1 ;ж .у .  7;о7
р , ! 4>0,05ії ч >0,05
рі .. >0,05

СОД, од м 1,05 .1,52 1 72■ : ЧіШ 0Щ± т -■ |; 0,09 : 0,15і
р І ІЩ' ' п-у і.: ‘ <0,05 •- л і  

.'•<> Ш
і.-, г ;: <0,05

------1----- ------ ---------- ----------------------------- рі . . .>0,05

Результати дослідження та їх обговорення 

Щоденне хронічне введення підвищених 
доз фториду натрію в дозі 10 та 25 м г /к г  на 
добу протягом 100 днів викликало істотні змі
ни перекисної резистентності еритроцитів та 
суттєво знижувало вміст МДА в крові морсь
ких свинок (табл. 1).
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У табл. 2 приведені дані про активність ан
тиоксидантних ферментів у цих дослідах. З 
ддних, приведених у таблиці, випливає, що 
фторид натрію приводить до зниження актив
ності церулоплазміну і каталази і підвищенню 
активності глютатіонлероксидази, причому ці 
зміни виражені глибше у тварин другої дослі
дної групи. Рівень СОД та інші ферменти цієї 
системи істотно не змінюються. Очевидно, рі- 
знонаправленість змін в антиоксидантній сис
темі крові свідчить про глибокі порушення в 
балансі досліджуваних ферментів. Таким чи
ном, в крові фтор посилює перекисне окис
лення ліпідів та послаблює антиоксидантний 
захист. Це випливає з підвищення концентра
ції в крові вторинних продуктів ПОЛ, більшу 
частину яких становить МДА. Ослаблення ан

В тканинах печінки (табл. 3) істотних змін 
рівню пероксидації не спостерігалось, судячи 
з незмінності концентрації вторинних продук

тів ПОЛ до і після інкубації. Однак знижують
ся можливості АОЗ, про що можна зробити 
висновок з росту концентрації ТБК-активних 
продуктів після інкубації та приросту МДА за 
час інкубації. Це також підтверджується зни
женням активності глютатіонлероксидази та 
зменшенням концентрації аскорбінової кисло- 

і ти при одночасному збільшенні долі дегідроа- 
: скорбінової кислоти. Одержані результати в

тиоксидантного захисту . підтверджується 
збільшенням концентрації ТБК-активних про
дуктів через 3 години після інкубації та 3-х 
кратним підвищенням приросту МДА за час 
інкубації. Посилення ПОЛ викликають розриви 
мембран клітин, що істотно збільшує процент 
гемолізу еритроцитів. Отже створюються умо
ви для розвитку початкових етапів гемічної 
гіпокс ії, яка може посилити рівень пероксида
ції. Не виявлено дозозалежного підвищення 
ПОЛ при 100-денному утриманні морських 
свинок в умовах щоденної інтоксикації в до
зах 10 і 25 м г /к г . Очевидно, включаються ме
ханізми, пов'язані з посиленням екскреції 
фтору з сечею та зв'язуванням кальцієм та 
магнієм в твердих тканинах [12].

більшості відповідають літературним даним 
[13], але демонструють видову специфічність 
дії фторидів: згідно робіт [6,7] у щурів фтори
ста інтоксикація викликає збільшення інтокси
кації в тканинах печінки. Загалом передбача
ємо, що оскільки організми людини та морсь
ких свинок є більш подібними в процесах об
міну в крові та печінці, то аналогічні процеси 
можуть мати місце за дії підвищених доз фто
ру на організм людей. В цілому можна пере
дбачити, що надходження підвищених доз 
фтору посилює рівень процесів пероксидації

Таблиця З
Вплив комплексу підвищених доз фтору на стан ПОЛ 

та антиоксидантний статус печінки морських свинок.

Показники, 
що вивчалися

Стат.
показники

Інтактні 
тварини 
(п= 10)

Дослідні тварини
10мг/кг
(п=11)

25 м г /к г  
(п=10)

Рівень ТБК-активних М 12,60 10,62 14,43
продуктів до інкубації, мкмоль/кг ± т 0,94 2,86 1,26

р >0,05 >0,05
рі >0,05

Рівень ТБК-активних м 15,96 18,50 21,2
продуктів через 3 години інкубації, ± т 0,92 1,56 1,85
мкмоль/кг р >0,05 <0,02

__ рі >0,05
Накопичення МДА в м 3,37 7,88 6,77
процесі інкубації, ± т 0,35 0,98 0,78
мкмоль/кг, % р <0,01 <0,001

рі >0,05
(26.7%) (74,2%) (47%)

Активність глютатіонлероксидази, м 49,0 28,5 24,3
о д /м л /х в ± т 12,0 8,54 5,9

р >0,05 <0,1
рі >0,05

Концентрація аскорбінової кислоти, м 1,546 1,305 1,252
ммоль/кг ± т 0,239 0,100 0,117

р >0,05 >0,05
рі >0,05

Концентрація дегідроаскорбінової м 0,867 0,907 0,759
кислоти, ммоль/кг ± т 0,136 0,153 0,109

р >0,05 >0,05
рі >0,05
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та послаблює АОЗ, що може привести до па
тологічних порушень стану: здоров'я ЛЮДИНИ. 
Одержані результати свідчать, про необхідність 
розробки заходів з профілактики негативних 
наслідків д ії фтору на організм людини.
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Summary . .T т  3 •
PROOXIDATE-ANTIOXIDATE HOMEOSTASIS IN GUINEA-PIGS AT FLUORIDE INTOXICATION , w  T
Matvienko T M , Tsebrzhinsky O.I., Filatova V.L., Kostrikov AV., Netcliepaywa L.V. ,

In clause the estimation of influence of superfluous receipt of connections fluoride in doses of 10 m g/kg and 25 
m g/kg on a condition of system of prooxidate oxidation and of antioxidate protection at experimental animal in a 
subactive experiment is made.

Is established, that the influence of fluoride in the investigated dozes does not render of depended on a doze 
effect, but causes changes balance of prooxidate-antioxidate system.

The received results testify to  necessity of development of preventive measures directed on decrease of influence of 
the given factor. .
Ukrainian Ministry of the Health Public Service
Ukrainian Medical Stomatological Academy, .
Shevcenko Str., 23, 36024, Poltava
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ИЗМЕНЕНИЕ ПРОЦЕССОВ ТКАНЕВОГО ДЫХАНИЯ И ОКИСЛИТЕЛЬНОГО 
ФОСФОРИЛИРОВАНИЯ В ТКАНЯХ ТОНКОГО КИШЕЧНИКА И ПЕЧЕНИ БЕЛЫХ КРЫС ПРИ 
ФТОРИСТОЙ ИНТОКСИКАЦИИ
Мищенко А.В., Костенко А.Г.
Украинская медицинская стоматологическая академия, г. Полтава "

і
Наведені в ст ат т і’.приклади експериментального дослідження процесів тканинного t дихання, 
окислювального фосфорилювання та активності...цитохромоксидази в тканинах тонкого кищ- 
ковика та печінці, білих щурів при пероральній фтористій інтоксикації пбцазують ' зн&снё 
пригнічення тканинного дихання, роз'єднуються1 процеси окислювання і фосфв^юва'ипЯ і блоку
вання ферменту дихсигьного ланцюга -  цитохромоксидази.1 Пояснені механізми і змін, що 
відбуваються в тканинах тонкого кишечника та печінці при фтористій інтоксикації.

Избыточное поступление в организм фто- фТорйстая инТб'кбикация вызывает тибель
ристых соединений вызывают явления фтори- большинства подопытных животных [3], при
стой интоксикаций {1]. В эксперименте острая водит ктканевой гип'Рксии [2], снижает актив-
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