
ОСОБЛИВОСТІ ВІЛЬНОРАДИКАЛЬНОГО ОКИСЛЕННЯ
ТА АНТИОКСИДАНТНОГО ЗАХИСТУ В ТКАНИНАХ НИРОК 

ПРИ ФТОРИСТІЙ ІНТОКСИКАЦІЇ

Мате ієн ко Т.М.
Українська медична стоматологічна академія, м. Полтава

За сучасними уявленнями [2,15,18], діючий екзогенний чинник будь-якої 
природи, порушуючи відносну стабільність внутрішнього середовища, викли­
кає дестабілізацію фізіологічних процесів організму, який на це реагує гомео­
статичними реакціями, що включають в себе і гомеостатичний механізм деток­
сикації [6]. В процесах детоксикації активну участь приймають і біологічні 
мембрани, на рівні яких також виділяють універсальні механізми реалізації дії 
токсичних ендо- та екзогенних чинників, в тому числі і окисний стрес, що су­
проводжується активацією неферментативного вільнорадикального окислення 
та перекисного окислення ліпідів (ПОЛ) [3]. Експериментальний аспект рішень 
цих питань тісно пов'язується з завданнями профілактики функціональних по­
рушень, які ведуть до різного роду хронічних хвороб, зокрема хвороб нирок, 
причиною яких є несприятливі чинники навколишнього середовища [6].

Несприятливим чинником навколишнього середовища є надлишкове над­
ходження фторидів [5,12,14]. Відомо, що фториди в дозах, що перевищують 
гранично допустимі концентрації (ГДК), викликають порушення функцій орга­
нізму на різних рівнях [1,7,8] але даних відносно впливу фторид-іону на пере­
кисне окислення ліпідів недостатньо. На теперішній час є тільки окремі дослі­
дження стану функцій організму, що мають не тільки патогенетичне, але і захи­
сно-пристосувальне, відновно-компенсаторне значення при надлишковому над­
ходженні легко розчинних фторидів [1,13,14,17].

Мета роботи. Дослідження впливу сполук фтору на стан процесів перок- 
сидації і антиоксидантного захисту в тканинах нирок та виявлення їх дозозале- 
жних ефектів.

Матеріал та методи. В експерименті на лабораторних тваринах ми нама­
гались відтворити токсикологічне навантаження сполуками фтору, яке отриму­
ють мешканці Полтавської області. Водопостачання у Полтавській області ор­
ганізовано за рахунок поверхневих вод та підземних вод бучакського водонос­
ного горизонту. Води бучакського водоносного горизонту містять до 15 мг/дм3 
фтору, тому для відтворення фтористої інтоксикації тваринам вводили щоденно 
фторид натрію в дозі 10 мг/кг та 25 мг/кг, оскільки такі дози можуть бути співс­
тавлені з реальним навантаженням фторидами.

Експеримент виконувався на 31 морській свинці масою 200-400 г, які піс­
ля двотижневого карантину були поділені на 3 групи -  2 дослідні і 1 інтактну 
(контроль): 1 дослідна група протягом 100 днів одержувала фторид натрію у 
дозі 10 мг/кг маси тіла на добу; 2 -  протягом 100 днів одержувала фторид на­
трію у аналогічному вигляді в дозі 25 мг/кг маси тіла на добу. Фторид натрію 
вводили у вигляді 1,5% водного розчину з їжею.
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Об'єктом дослідження були тканини нирок експериментальних тварин. 
Годування, нагляд та забій лабораторних тварин проводили у відповідності з 
прийнятими методиками [9]. Тканини забирали наступного дня після закінчен­
ня експерименту. Забір матеріалу проводили у всіх тварин з однієї і тієї ж обла­
сті.

Рівень перекисного окислення оцінювали за кінетикою накопичення 
малонового діальдегіду (вторинного продукту перекисного окислення ліпідів, 
вуглеводів, білків, нуклеїнових кислот), яка обумовлена вільнорадикальним 
окисленням ліпідів [4]. Стан антиокислювального захисту оцінювали за вміс­
том аскорбінової кислоти та дегідроаскорбінової кислоти [19]. Активність ци- 
тохромоксидази визначалась для оцінки тканинного дихання [23].

Результати дослідження та їх обговорення. В тканинах нирок (табл.1) 
надлишкове надходження фтору істотних змін в процесах ПОЛ не викликало, 
хоча накопичення м*алонового діальдегіду в процесі 3-год. інкубації було 
досить відмінним у тварин всіх груп.

Таблиця 1. Вплив надлишкового надходження фтору на стан ПОЛ, активність 
цитохромоксидази та антиоксидантний статус.

Показники, що вивчалися Стат.
показники

Інтактні тва­
рини (п=10)

Дослідні тварини
10 мг/кг (п=11) 25 мг/кг (п=10)

Рівень ТБК-активних 
продуктів до інкубації 
(мкмоль/кг)

М
± т
Р
Рі

11,06
1,44

12,56
2,17

>0,05

10,58
1,06

>0,05
>0,05

Рівень ТБК-активних М 22,06 21,24 22,06
± т 2,41 2,13 2,64продуктів через 3 години інку­

бації (мкмоль/кг) Р
Рі

>0,05 >0,05
>0,05

М 10,97 8,70 11,48
Накопичення малонового ± т 0,98 0.48 2.12
діальдегіду в процесі Р >0,05 >0,05
інкубації (мкмоль/кг, (%)) Рі >0,05

(99,5%) (69,3%) (108,5%)
М 1,056 0,756 0,884

Активність цитохромоксидази + т 0,035 0,041 0,094
(од/г) Р <0,05 <0,1

Рі >0,05
М 1,454 1,324 1,278

Концентрація аскорбінової ± т 0,343 0,052 0,097
кислоти (ммоль/кг) Р >0,05 >0,05

Рі >0,05

Концентрація дегідроаскорбіно­
вої кислоти (ммоль/кг)

М
± т

Р
____ Рі____

0,357
0,107

0,678
0,098
<0,05

0,661
0,150
<0,25
>0,05

Примітки: р -  порівняння проведено між показниками контролю і досліду; 
р і-  порівняння між двома дослідними групами.
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Однак вірогідних розбіжностей з інтактною групою та дослідних між 
собою встановити в цьому випадку не вдалося внаслідок значної індивідуальної 
варіабельності цього показника. Таким чином, не виявлено дозозалежного 
підвищення ПОЛ при 100-денному утриманні морських свинок в умовах 
щоденної інтоксикації в дозах 10 і 25 мг/кг.

В той же час спостерігалось зниження активності цитохромоксидази, що 
знижувало споживання кисню на ферментативне окислення та посилювало цим 
можливості пероксидації. Частково в умовах фтористої інтоксикації не тільки 
фторид впливає на цитохромоксидазу, а й вичерпання фонду НАДН2, 
необхідного для АДФ-рибозилювання ядерних білків, що приймають участь в 
репарації. В результаті з мітохондрій та цитоплазми відкачується НАДН2 і клі­
тина гине від енергетичного виснаження [20].

Концентрація аскорбінової кислоти залишалась практично незмінною, 
хоча концентрація її метаболіту дегідроаскорбінової кислоти зростала. Це 
свідчить про напруження систем антиокислювального захисту та зниження їх 
можливостей, що також опосередковано підтверджується зростанням (хоча і не 
вірогідним) концентрації ТБК-активних продуктів після інкубації та приросту 
малонового діальдегіду за час інкубації.
Одержані результати в більшості відповідають літературним даним [20,21,22], 
але демонструють видову специфічність дії фторидів: у щурів фториста інток­
сикація викликає збільшення інтоксикації в тканинах вказаних органів [10, 11]. 
На відмінність від щурів у морських свинок фторид-іон в більшій мірі активує 
аденілатциклазну систему, що сприяє росту резервів АОЗ за рахунок продукції 
відновлених форм НАДН2 та НАДФН2 [21]. Загалом передбачаємо, що оскіль­
ки організми людини та морських свинок є більш подібними в процесах обміну 
в крові та печінці, то такі подібності можуть мати місце за дії підвищених доз 
фтору на організм людей. В цілому можна передбачити, що надходження під­
вищених доз фтору посилює рівень процесів пероксидації та послаблює анти­
оксидантний захист.

Посилення процесів пероксидації стосується не тільки ліпідів, також 
відбувається окисна модифікація білків, що в значній мірі сприяє 
гіперкоагуляції. Виникають розриви ДНК, порушується структура азотистих 
основ ДНК. В результаті модифікується синтез білків, відбуваються мутації, 
розвивається гіперкоагуляція, пригнічується синтез ферментів [22].

Отже, експериментальний вплив фтору, як одного з несприятливих еко­
логічних чинників, викликає зміни балансу прооксидантно-антиоксидантних 
систем в тканинах нирок, що, в свою чергу, порушує життєвий цикл клітин та 
приводить до патологічних зрушень.

Висновки
1. Не виявлене дозозалежне підвищення перекисного окислення ліпідів в 

тканинах нирок при 100-денному утриманні морських свинок в умовах 
щоденної інтоксикації в дозах 10 і 25 мг/кг.

2. Антиоксидантний захист при надлишковому надходженні фторидів в 
тканинах нирок ослаблюється.
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ЗАСТОСУВАННЯ МЕТОДУ АБСОРБЦІЙНОЇ СПЕКТРОФОТОМЕТРІЇ 
ДЛЯ ВИЗНАЧЕННЯ МІГРАЦІЇ ІММОБІЛІЗОВАНИХ НЕЯКІСНИХ 

АНТИБІОТИКІВ У ВОДНЕ СЕРЕДОВИЩЕ

Коваль Н.М., Горшкова Л. І.
Інститут гігієни та медичної екології ім. О.ММарзеєва А МИ України, м. Київ

Лікарські засоби, як мікрополютанти довкілля, є вагомим чинником 
впливу на здоров'я людини і стан навколишнього середовища. У сучасних еко­
номічних умовах однією з найважливіших ланок при поводженні з фармацев­
тичними відходами є застосування екологічно безпечних та адекватних методів 
їх знешкодження та видалення.

Іммобілізація на основі портланд цементу -*■ один з методів, який широко 
застосовується в світовій практиці для знешкодження та видалення небезпеч­
них відходів. При використанні цієї технології небезпечні складові відходів 
внаслідок хімічної взаємодії переводяться у менш розчинні, рухливі чи токсич­
ні форми, що знижує виділення забруднювачів та їх негативний вплив на до­
вкілля [1-4]. З цією метою застосовують різні добавки із сорбуючими властиво­
стями: органофільні глини (бентоніту) [5], каолін [6], активоване та каталітичне 
вугілля [7-9], цеоліт тощо.

Основним показником при оцінці ефективності методу є рівень міграції 
активних небезпечних компонентів іммобілізованого відходу, у даному випадку 
-  неякісних препаратів з антибіотичною дією.

Для кількісного визначення антибіотиків у культуральних розчинах, фізі­
ологічних рідинах і різних препаратах найбільш часто використовують мікро­
біологічний метод. Проте для нього характерні певні недоліки: тривалість про­
ведення аналізу, залежність результатів від значної кількості різноманітних фа­
кторів тощо.
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