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Фтор является одним из наиболее активных элементов в природе. Соли фтора 
хорошо всасываются в желудке и кишечнике, а при образовании в желудке 
плавиковой кислоты (НР) этот процесс ещё больше облегчается за счёт облегченной 
диффузии.

В литературе имеются упоминания про негативное влияние острой фтористой 
интоксикации на ткани тонкого кишечника [5; 6; 7; 8]. В этих работах показана 
способность ионов фтора влиять на тканевое дыхание и снижать способность 
митохондрий синтезировать АТФ.

В тоже время на территории Украины большую опасность представляет 
хроническое излишнее поступление фторидов в организм, которое приводит к 
развитию хронической интоксикации.

Источниками излишнего поступления фторидов в организм могут служить 
некоторые пищевые продукты (чёрный и зелёный чай, морепродукты, морская рыба). 
Однако наибольшее количество фторидов поступает в организм с питьевой водой. 
Фториды могут быть природным компонентом грунтовых вод. Такая ситуация 
наблюдается в некоторых регионах Полтавской обласги. Возможно загрязнение 
фторидами питьевых вод в результате производства алюминия (г. Николаев).

При развитии хронической фторидной интоксикации происходят изменения в 
функционировании цикла оксида азота (N0). В наших работах показана способность 
ионов фтора увеличивать продукцию N 0 как ЫО-синтазным механизмом, так и 
нитрит-редуктазным механизмом [10]. В крови крыс так же отмечается повышенная 
продукция N 0  [2]. Однако из данных литературы известно, что не только 
количество, но и источник N 0 играют важную роль в развитии патологических 
процессов [4].

На сегодняшний момент не достаточно изучено влияние хронической фторидной 
интоксикации на процессы пероксидации в крови и сердце крыс.
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Целью нашей работы было изучение влияния хронической фторидной 
интоксикации на концентрацию веществ, реагирующих с тиобарбитуровой кислотой 
(ТБК-реактантов) в крови и сердце крыс, содержание окислено-модифицированных 
белков (ОМБ) в сердце крыс.

Материалы и методы. Опыт проведен на 23 крысах линии «Вистар». Животные 
были разделены на 2 группы: первая -  интактные животные (п=10), которым 
вводили внутрижелудочно раствор натрия хлорида 0,9% на протяжении 30 дней; 
вторая -  животные которым каждый день вводили 10 мг/кг фторида натрия 
внутрижелудочно на протяжении 30 дней (п= 13). Все манипуляции проводились 
согласно «Европейской конвенции о защите позвоночных животных, используемых 
для исследовательских и других научных целей». Вывод животных из эксперимента 
осуществлялся под тиопенталовым наркозом. Биохимические исследования 
проводились в цельной крови и 10% гомогенате тканей сердца.

Показатели перекисного окисления липидов (ПОЛ) оценивали исходя из 
количества ТБК-реактантов [9] и их приростом после инкубации в железо- 
аскорбатном буферном растворе, для оценки состояния неферментативных 
антиоксидантов (АО). Содержание ОМБ определяли по методу Дубининой Е. Е. [3]. 
Спектрофотометрические исследования проводились на спектрофотометре 1ЛаЬ 101.

Полученные результаты подвергались статистической обработке при помощи 
программы Мюгозой Ехсе! из набора программ Мюгозой ОШсе, а именно расширения 
Мюгозой Ехсе1 -  К.еа18{айзйсз 2007. Данные, распределение которых было нормальным 
(Гауссовым), подвергались параметрическому дисперсионному анализу (АМОУА) с 
последующими * парными сравнениями с помощью {-критерия Стьюдента. При 
распределении отличном от нормального использовался непараметрический метод 
анализа по методу Крускала-Уолиса, с последующим сравнением по Манну-Уитни. 
Различия считались статистически значимыми при р<0,05.

Результаты и обсуждение. Хроническая фторидная интоксикация увеличивает 
концентрацию ТБК-реактантов в крови крыс до инкубации на 34,18% относительно 
интактной группы животных. Прирост ТБК-реактантов в крови увеличивается на 
56,12%.

Концентрация ТБК-реактантов до инкубации в сердце крыс увеличивается на 
25%. Прирост ТБК-реактантов в сердце после инкубации увеличивается на 102,02%. 
Содержание ОМБ увеличивается на 53,74%.

Усиление процессов ПОЛ в крови и сердце может быть объяснено увеличением 
продукции супероксидного анион-радикала (0 2), что было отмечено в наших 
предыдущей работе в слизистой оболочке желудка крыс [1] на фоне снижения 
активности антиоксидантной системы. Согласно полученным результатам 
интегральный показатель активности неферментативных антиоксидантов (прирост 
ТБК-реактантов) уменьшается в крови и сердце, что позволяет сделать 
предположение о том, что в крови и сердце крыс также происходит избыточная 
продукция 0 2'.

Причиной избыточной продукции ионами фтора 0 2~ может служить избыточная 
активация под воздействием ионов фтора различных изоформ ЫО-синтазы. Оксид 
азота, хоть и является регулятором продукции 0 2~ [11], в избыточных количествах 
может привести к разобщению ЕЮ-синтаз со своим субстратом и переключению 
ГЮ-синтаз на продукцию 0 2\

Изучение влияния ионов фтора на тканевое дыхание в работах А. В. Мищенко и 
А. Г. Костенко показало, что фториды способны угнетать синтез АТФ и
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интенсивность тканевого дыхания [6], приводя к разобщению цитохромов 
митохондрий со своим субстратом. В случае падения сродства цитохромов с 
субстратом возможна избыточная продукция 0 2” от митохондриальной электронно
транспортной цепи.

Вывод: ионы фтора усиливают процессы деструкции биологических полимеров 
путём снижения активности АО и увеличения продукции • 0 2‘.
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