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ИЗМЕНЕНИЕ ТКАНЕВОГО ДЬІХАНИЯ И ОКИСЛИТЕЛЬНОГО ФОСФОРИЛИРОВАНИЯ В ТКАНЯХ 

ТОНКОГО КИШЕЧНИКА И ПЕЧЕНИ БЕЛЬІХ КРЬІС ПРИ ВОЗДЕЙСТВИИ ФТОРИСТОЙ 

ИНТОКСИКАЦИИ И РАДИАЦИИ
Костенко А .Г ., Мищенко А .В ., Глебова Л ,Ю ., Филатова В .Л ., Нижниченко Н.Н .
В статье приведени результати жспериментальних исследований процессов тканевого дихания, 
окислительного фосфорилирования и активности цитохромоксидази в тканях тонкого кишечника и 
печени бельїх криє при сочетанном воздействии фтористой интоксикации и радиации. Виявлено 
угнетение тканевого дихания, разобгащение процессов окисления и фосфорилирования, блокирование 
фермента дихательной цепи  —  цитохромоксидази.

Избьіточное поступление в организм фтористих со- 
єдинєний  вьізьівает развитие острой или хронической 
фтористой, интоксикации |1]. Фтористая интоксикация 
сопровождается тканевой гипоксией [2], нарушением 
знергетического и минерального обмена [6], снижением 
активности ферментов антиоксидантной защитьі и акти- 
визацией перекисного окисления липидов [7], что, в свою 
очередь, приводит к функциональньїм и структурним на- 
рушениям в организме [9]. В експерименте фтористая 
интоксикация вьізьівают гибель большинства подопьітньїх 
животньїх [4]. Не являются исключением и изменения 
метаболических процессов в тканях тонкого кишечника. К 
тому же, тонкий кишечник является основними входньїми 
воротами яда, так как в нем всасьівается 60— 70% всего 
поступившего фтора [3], откуда он постулает в печень [9]. 
Для нас представляло интерес не только действие фто- 
рида на ткани тонкого кишечника и печени, но и комбини- 
рованное воздействие фтора и радиации.

Целью настоящего исследования явилось изучение 
влияния комбинированного воздействия фтористой ин
токсикации и радиации на процессьі тканевого дьіхания и 
окислительного фосфорилирования в тканях тонкого ки
шечника и печени бельїх крьіс.

Материальї и методьі
Зкспериментальньїе исследования бьіли проведеньї 

на 73 беспородньїх бельїх крьісах обоего пола массой 
180— 200 г. Для воспроизведения острой интоксикации 
животньїм перорально вводили водньїй раствор фторида

натрия в дозе 100 мг/кг. Ткани тонкого кишечника иссле- 
довали через 5,7 и 10 суток после затравки. Для модели- 
рования хронического отравления фторид натрия вво- 
дился бельїм крисам в течение 1-го месяца в виде водно
го раствора перорально через специальньїй зонд из рас- 
чета 10 мг/кг массьі животного. Животньїе подвергались 
зкстракорпоральному гамма-облучению кобальтовой 
пушкой «Агат-2» в суммарной дозе 7 Гр в течение трех 
дней после затравки (3 дня —  2,5 Гр; 2,5 Гр; 2 Гр).

Процессьі тканевого дьіхания и окислительного фос
форилирования (скорость зкдогенного дьіхания (Уз), 
фосфорилирующего дьіхания (У3), контролируемого ди 
хання (УД  дьіхательньїй контроль и козффициент зф- 
фективности фосфорилирования (АДФ/О) определяли по 
методу В.СЬапсе и О.К.МіІІіатз [8]. Акгивность цитохро- 
моксидазьі в тканях кишечника определяли по методу 
УУ.Зїгаиз [10]. Зкспериментальньїе данньїе обработаньї 
вариационно-статистическим методом с использованием 
критерия Стьюдента-Фишера.

Р езультати  и обсуждение
Согласно нашим експериментальним данним, в тка

нях тонкого кишечника —  через 5 суток после введення 
фторида натрия, дьіхательньїй контроль, показьівающий 
зависимость дьіхания митохондрий от концентрации АДФ, 
бьіл снижен на 25,3% по сравнению с интактньїми живот- 
ньіми. Козффициент зффективности фосфорилирования 
АДФ/о через 5 суток после затравки также уменьшался на 
21,8% (табл. 1).

Таблице 1.
Изменение скорости тканевого дьіхания и окислительного фосфорилирования 

в тканях тонкого кишечника бельїх крьіс при фтористой интоксикации

Изучаемьіе показатели Интактньїе
животньїе

После введення фторида натрия
через 5 суток через 7 суток через 10 суток

Зндогенное дьіхание (Уз), нмоль 0 2/мин х г 564±28 377±36
р<0,01

409±37
р<0,01

502±38

Состояние 3 (У3), нмоль 0 2/мин х г 2673±123 1886±88 
р<0,01

2179±110 
р<0,02

2497±111

Состояние 4(Уд)), нмоль 0 2/мин х г 911±42 858±40 885±45 893±40
Дихательньїй контроль 2,89±0,13 2,16±0,10

р<0,001
2,46±0,12

р<0,05
2,79±0,12

Козффициент АДФ/О, нмоль/натом О 1,70±0,03 1,33±0,02
р<0,001

1,55±0,02
р<0,01

1,57±0,03
р<0,01

Цитохромоксидаза, ед. акт. 13,82±0,75 10,15±0,53
р<0,01

12,49±0,67
р<0,01

12,81 ±1,02

Важное значение в развитии биознергетических на- 
рушений в тканях тонкого кишечника, по-видимому, игра- 
ет снижение активности терминального фермента дьіха- 
тельной цепи —  цитохромоксидази. Ее активность снизи- 
лась на 26,6% по сравнению с интактньїми животньїми 
через 5 суток (табл. 1).

Результатні наших исследований показали, что в тка
нях печени, через 1 месяц после введення фторида на
трия и воздействиик ионизирующей радиации в дозе 7 Гр 
наблюдались значительньїе изменения функционального 
состояния митохондрий (табл. 2)

Скорость зндогенного дьіхания митохондрий печени 
снижалась на 42 %  (р<0,01), т. е. в 1,7 раз по сравнению с 
нормой и в 1,5 раза по сравнению с воздействием фто
рида натрия, козффициент фосфорилирования АДФ/О на 
19% (р<0,05) по сравнению с нормой. При зтом данньїе 
при одном облучении бьіли близки к величинам, получен- 
ньім при комбинированном воздействии. Отсюда следует, 
что ведущим фактором в нарушении потребления кисло- 
рода в данньїх условиях опьіта преобладало действие 
радиации.

Снижение процессов тканевого дьіхания крьіс при со- 
четанием воздействии фтористой интоксикации и радиа-
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рода, которое и занимает фторид-ион, тем самьім инги- 
бируя его активность. Нарушается перенос злектронов в 
дьіхательной цепи и как следствие угнетается тканевое 
дьіхание.

Таблица 2.
Функциональное состояние митохондрий печвни бельїх крьіс при облучении в суммарной дозе 7 Гр

после одномесячного введення фторида натрия (п=45)

ции можно обьяснить уменьшением активности фермен- 
та дьіхательной цепи —  цитохромоксидазьі. Зтот фер
мент в своем составе имеет ион железа у которого єсть 
лигандное место, предназначенное для субстрата кисло-

Параметрьі
Интактньїе 
животньїе 

(1 серия) п=10

Животньїе, получавшие 
фторид натрия в течение 

месяца (II серия) п=9

Животньїе, подвергав- 
шиеся только облучению 

(III серия) п=15

Животньїе, подвергавшиеся облуче
нию после одномесячного введення 

фторида натрия (IV серия) п=11

Зндогенное дьі- 765±164 647+157 487±45 445±49
хание (Уз) нмоль, р<0,01 р<0,01
0 2/мин х г Рі<0,05
Состояние 3, 3357±197 3402±186 2904±249 3394±304
нмоль 0 2/мин х г р<0,05 р<0,05
Состояние 4, 1438±89 1356+75 1287±100 1200±97
нмоль 0 2/мин X г р<0,05 р<0,05
Козффициент 2,32±0,02 2,22±0,08 1,93±0,06 1,89±0,09
АДФ/О нмоль р<0,01 р<0,05
АДФ/натом О Рі<0,05
Примечание: р - показатель достоверности различия результатов относитепьно 1-ой серии опьітов

рі - показатель достоверности различия результатов 4-ой серии относитепьно 2-ой серии опьітов 
р2 - показатель достоверности различия результатов 4-ой серии относитепьно 2-ой серии опьітов

Общий механизм угнетающего действия фторид-иона 
и радиации на процессьі тканевого дьіхания и окисли- 
тельного фосфорилирования можно представить сле- 
дующим образом: фторид-ион ингибирует цитохроксида- 
зу; происходит разобщение окислення и фосфорилиро
вания.

Радиация активирует процессьі перекисного окисле
ння липидов [2], продукти которьіх ловреждая мембрани 
митохондрий приводят к еще большему угнетению ткане
вого дьіхания.

Таким образом, согласно нашим зкспериментальньїм 
исследованиями в тканях тонкого кишечника и печени 
бельїх крью наблюдается угнетение тканевого дьіхания и 
разобщение процессов окислення и фосфорилирования 
при сочетанием воздействии фтористой интоксикации и 
радиации.
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Реферат
ЗМІНИ ТКАНИННОГО ДИХАННЯ Й ОКИСНЮВАЛЬНОГО ФОСФОРИЛУВАННЯ В ТКАНИНАХ ТОНКОГО КИШЕЧНИКУ І 
ПЕЧІНКИ БІЛИХ ЩУРІВ ПРИ ДІЇ ФТОРИСТОЇ ІНТОКСИКАЦІЇ ТА РАДІАЦІЇ 
Костенко А.Г., Міщенко А.В., Глєбова Л.Ю., Філатова В.Л., Ніжніченко Н.М.
Наведено результати експериментальних досліджень процесів тканинного дихання, окиснювального фосфорилування й актив
ності цитохромоксидази в тканинах тонкого кишечнику і печінки білих щурів при сукупній дії фтористої інтоксикації та радіації 
викликають пригнічення тканинного дихання, роз'єднання процесів окиснення та фосфорилування, блокування ферменту 
дихального ланцюга —  цитохромоксидази.
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