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СОСТОЯНИЕ ОБЩ ЕГО КОАГУЛЯЦИОННОГО ПОТЕНЦИАЛА КРОВИ И  ТКАНЕВОГО  
ФИБРИНОЛИЗА У БЕ Л Ы Х  КРЫС В НОРМ Е И  П Р И  КАДМ ИЕВОЙ ИНТОКСИКАЦИИ

A.Л. КУХАРЧУК, С..С. РУДЕНКО, Т.Н. БОЙЧУК, С.К. ПОДОЛЯН, Л.И. ДОВГАНЮ К,
B.Н. МАГАЛЯС, Л.В. ЗАБОЛОТНА, O.A. О ЛЕНОВИЧ

В статье изложены результаты исследова­

ния системы регуляции агрегатного состояния  

крови и тканевого ф ибринолиза белых крыс в 

условиях експерим ента на фоне субхрониче- 

ской интоксикации хлористым кадмием

(сас12).
У становлено, что Сс1С12 оказывает влияние 

на все звенья системы  гем остаза, вызывая ла­

тентное течение Д В С -синдром а, активацию

ф ибринолитической системы крови. И зм енения  

ф ибринолитической активности тканей органов  

(сер це, печень, почки) характеризую тся внут- 

риорганной и меж органной гетерогенностью , 

что указывает на необходим ость  дальнейш их  

исследований, касающ ихся изучения их кон­

кретных механизмов в отдельны х органах и 

систем ах.

УДК 6 1 6 .3 4 :6 1 5 .9 16" ]:615 .835 .3 .

М ЕХАН ИЗМ Ы  ПОВРЕЖ ДЕНИ Я КЛЕТКИ П Р И  Ф ТОРИСТОЙ И Н ТО КС И КА Ц И И

МИЩ ЕНКО A.B.

Э волю ционно слож ивш ееся экологическое  

равновесие м еж ду организмами, населяющими  

нашу планету, и фтором оказалось нарушенным  

вследствие интенсивной переработки ф торсо­

держащ их соединений и широким их исполь­

зованием в различных отраслях человеческой  

деятельности [9, 15, 17, 23 , 24].

Миграция фтора в би осф ере, его биологи­

ческое действие определяется строением атома 

и химическими свойствами. Фтор принадлежит  

к группе галогенов и во всех своих соединен и­

ях одновалентен [8]. Малые размеры атома 

фтора позволяю т ему плотно располагаться  

вокруг атомов других элементов. Силы, веду­

щие к заполнению  внеш него электронного слоя 

у фтора, исключительно велики, поэтому он 

может быть охарактеризован как самый реак- 

ционоспособны й элем ент. Это обусловлено

тем , что атом фтора имеет максимальное ср о д ­

ство к электрону и высокий потенциал иони­

зации. Высокая реакционная сп особн ость  ф то­

ра объясняет его исключительную биол огиче­

скую  активность [5 ,8].

При воздействии фтора на организм  про­

исходят значительные нарушения функции  

жизненно важных органов, повреж дение кле­

ток, некроз [22 ,23 ]. В эксперим енте при ост ­

рой фтористой интоксикации отмечается вы со­

кая см ертность подопытных животны х [16 ].

В оздействие фторид-иона как хим ического  

агента направлено на м етаболизм , изм ен ение  

которого проявляется в функциональных и 

структурных нарушениях. Этим же объясняет­

ся его летальное действие при остры х отрав­

лениях. Вы деляю т первичные специф ические  

ивторичные, опосредованны е изм енения м ета­



болизма под влиянием избытка иона фтора, 

они приводят к гипоксии тканей [13] и проис­

ходит это за счет комплексообразования фтора 

с металлами входящ ими в состав ферментов  

[24].

На уровне клетки повреж даю щ ие факторы  

включают несколько патогенетических м еха­

низмов, а именно: наруш ение энергетического  

обеспечения процессов, протекаю щ их в клетке 

и повреж дение мембранны х структур и фер­

ментных систем клетки [12].

Одним из важных м еханизм ов повреж де­

ния мембран и ферментов является черезм ер- 

ная активация свободнорадикальны х реакций и 

перекисного окисления липидов (П ОЛ), интен­

сивность которого регулируется взаим оотно­

ш ением факторов активирующ их и подавляю­

щих (антиоксиданты ,(А О )) этот процесс. АО  

защищают мембраны клеточных структур от 

продуктов свободнорадикального окисления, 

ингибирую т процессы  ПОЛ в них

[1 .2 .4 .1 0 .1 2 .2 1 ] .

При ф тористой интоксикации отмечается  

снижение защитных свойств А О - защиты, как 

ферментативного ее звена - происходи т ком- 

плексообразование фтора с металлами входя­

щими в состав ф ерментов и их ингибирование, 

так и неферментативного - наруш ается баланс 

витаминов, относящ ихся к систем е АО-защиты

[20 .21].
Так, при экспериментальной фтористой  

интоксикации наблю дается повы ш ение актив­

ности супероксиддисмутазы  в тканях печени, 

почек, миокарда [6 ,7 ,1 8 ] , из чего мож но сд е­

лать предполож ение о повыш ении уровня АО- 

защигы, в ответ на повы ш ение процессов сво­

боднорадикального окисления вы званного из­

бытком фторида.

Активность каталазы, при ф тористой ин­

токсикации наоборот снижается [6 ,7 ,1 8 ] . Столь 

необы чную  реакцию каталазы можно объяснить  

ее химической структурой и высокой реакци­

онной способностью  фтора. И звестно, что 

каталаза представляет собой  гем опротеин, 

простетической группой которой является гем,

содерж ащ ий ион трехвалентного железа [1,2,4], 

который имеет шесть лигандны х мест, пять из 

которых занято азотом  в гемовых ферментах. 

Ш естое место у каталазы, предназначено для 

кислорода и именно это лигандное положение 

фторид-ион сп особен  занимать у каталазы, 

ингибируя ее [21]. Таким образом можно 

предположить, что сниж ение активности ката­

лазы, путем ее ингибирования фтором будет 

снижать А О -защ иту, усиливая процессы сво­

боднорадикального окисления, что необходи­

мо учитывать при лечении пациентов.

Наруш ение соотнош ения пероксидантов и 

антиоксидантов приводит к интенсификации 

свободнорадикальны х и перекисны х реакций, 

активирующ их ПОЛ и приводящ их к накопле­

нию их продуктов, что ведет  к структурно­

функциональным наруш ениям митохондриаль­

ных мембран, увеличению  их проницаемости, 

разобщ ению  окисления и фосфорилирования, 

угнетению  энергетического метаболизма 

[4 ,10 ,12 ].

При экспериментальной фтористой ин­

токсикации наблю дается увеличение содер­

жания малонового диальдегида (М ДА ), одно­

го из продуктов ПОЛ, в тканях печени, 

почек, миокарда, крови [6 ,7 ,1 8 ,2 1 ] . Продук­

ты ПОЛ, повреждая мембраны митохондрий, 

приводят к процессу разобщ ения окисле­

ния и фосфорилирования [6 ,7 ,1 1 ,1 9 ], при 

этом  наблю дается сниж ение концентрации 

АТФ, АДФ, повыш ение концентрации АМФ и 

неорганического ф осфата, снижаете энергети­

ческий потенциал клетки [6 ,7 ,18 ]. Известно, 

что АТФ служит универсальным донором  

энергии для абсолю тного большинства ана­

болических реакций, участвует в катаболизме 

углеводов, липидов и белков, она необходима  

для поддержания структурной целостности  

мембран, активного транспорта ионов и других 

жизненно важных процессов. П оэтому стано­

вится понятным, что лю бое снижение уровня 

АТФ  влечет за собой  нарушение огромного  

числа взаимозависимы х биохимических про­
цессов.
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Уменьшение уровня АТФ  и снижение 

энергетического потенциала клетки бывает 

обусловлено как ускоренной утилизацией и 

распадом АТФ, так и угнетением ее ресинтеза. 

Снижение же абсолю тного содерж ания нуклео­

тидов и энергетического потенциала клеток при 

острой фтористой интоксикации приводит к 

глубоким нарушениям энергетического м етабо­

лизма и к гипоэргозу тканей печени [6], по­

чек [7], миокарда [18].
Таким образом  представленны е данные 

свидетельствуют о том, что повреж даю щ ее  

действие избы точного количества ионов фтора, 

как специфическое, так и опосредованное [21], 

вызывает:

- развитие тканевой гипоксии [13], за счет  

комплсксообразования фтора с металлами

входящ ими в состав ферментов ды хательной  

цепи и их ингибирование [3, 5, 14, 21 , 23 , 2 4 ],

- ослабление антиоксидантной защиты

[21 ],
стимуляцию процессов перекисного  

окисления липидов и накопление продуктов  

ПОЛ - свободны х радикалов [1 7 ,2 1 ],

- разобщ ение окисления с ф осф орилирова- 

нисм [11 ,19 ],

- наруш ение энергетического м етаболизма  

[6 ,7 ,1 1 ,1 8 ,1 9 ] .

Таким образом  вы ш еизложенны е данные 

требую т дальнейш его изучения проблемы  ток­

сического действия ф торидов на организм и 

поиска эффективны х м етодов профилактики и 

лечения фтористой интоксикации.
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Статья поступила 
5 .1 2 .1 9 9 8  г.

УДК 6 1 6 .3 4 :6 1 5 .9 16"]:615 .835 .3 .

М ЕХАНІЗМИ УШ КОДЖ ЕННЯ КЛІТИНИ ПРИ  ФТОРИСТІИ ІНТОКСИКАЦІЇ  

МІЩЕНКО A.B.

Автором проведений огляд вітчизняної та 

зарубіж ної літератури з проблеми уш кодження  

клітини при ф тористій інтоксикації. Велика 

увага приділяється механізм ам  порушення ан­

тиоксидантної систем и клітини, активації пе­

рекисного окислення л іп ід ів , поруш енню  енер- 

гетичйого м етаболізм у. Зробл ено висновок, про 

те, що фториста інтоксикація зниж ує актив­

ність антиоксидантної систем и клітини, акти­

вує перекисне окислення л іп ідів , накопичує 

його продукти, які уш коджую ть мембрани 

м ітохондрій , що приводить до  роз'єднання  

процесів окислення і фосфорування, знижує 

енергетичний потенціал клітини, внаслідок  

чого виникає біоенергетична недостатність і 

гіпоксія.

УДК 5 8 2 .2 8 7 :577 .156

ВПЛИВ p H  СЕРЕДОВИЩ А НА Ф ІЗІО Л ОГО -БІОХ Ш ІЧ Н І ПОКАЗНИ КИ  
Д Е РЕ ВО РУ Й Н ІВН И Х ГРИБІВ

СТАДНИЧУК В .M., БОЙКО М.І.

О днією  із серйозних проблем , що стоять лікування та попередж ення серцево-судинних,

перед медициною , є пош ук еф ективних засобів  тром боем болічних захворювань, пов’язаних з
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гіпоксія.
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