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Исследования последних лет о роли и зна-
чении катехоламинов и их предшественников 
для дифференциации и специфической регуля-
ции функций организма становятся все более 
определенными в проблеме обеспечения струк-
турно-метаболического гомеостаза [1, 2, 3, 5]. 
Система катехоламинов выделяется среди других 
гормональных систем своим участием в развитии 
организмов на различных этапах их эволюции, 
в формировании и развитии функций всех отде-
лов нервной системы, в регуляции всех видов 
обмена. Важное значение имеют изменения содер-
жания катехоламинов в реализации физиологи-
ческих и патологических процессов [6, 7, 14, 16].

Обмен катехоламинов в организме и их 
предшественников изменяется под влиянием 
различных факторов внешней среды. Пробле-
ма адаптации организма человека и животных 
к условиям их существования и жизнедеятель-
ности не может быть представлена в полной 
мере без участия в этом биогенных моноаминов.  
Участие катехоламинов в адаптационных процес-
сах организма осуществляется многообразными 
путями и затрагивает почти все элементарные 
и сложнейшие физиологические функции, не 
ограничиваясь медиацией нервных импульсов. 
Значительную роль катехоламины играют в меха-
низмах регуляции гемодинамики и сосудистого 
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На половозрелых крысах популяции Вистар (N = 17), массой 180–210 г, которым ежедневно вну-
трижелудочно вводились водные растворы фторида натрия из расчета 20 мг/кг массы животных, 
длительностью субтоксического поступления малых доз — 2 мес., изучались патофизиологиче-
ские механизмы фторидной интоксикации. Длительное, субтоксическое поступление фторида 
натрия в организм приводило к развитию клинических признаков интоксикации. По окончанию 
эксперимента белые крысы забивались декапитацией.

Во внутренних органах (головной мозг и печень) определялись уровни биогенных моноами-
нов и их предшественников (адреналин, норадреналин, серотонин, тирозин, ДОФА, дофамин, 
триптофан). Содержание субстратов оценивалось по Y. Endo, Y. Ogura [17]. Для связывания био-
генных моноаминов и их предшественников была использована карбоксиметилцеллюлоза (КМЦ) 
фирмы «Reanal». 

Анализ полученных данных свидетельствовал о сходном механизме обмена биогенных моно- 
аминов и их предшественников — увеличение содержания адреналина, норадреналина, серотони-
на и триптофана в головном мозге и печени крыс. Фторид натрия в субтоксической дозе повышал  
(р < 0,05) уровень серотонина и содержание триптофана в дозе 1/10 LD50 на 20, 30, 50 и 60 сутки экс-
перимента. К реализации эффектов фторида натрия в дозе 1/10 LD50 привлекается серотонинер-
гическая система, что подтверждается увеличением в головном мозге крыс уровня серотонина 
и триптофана и отражает усиление ее функционального потенциала на центральном уровне.

Действие ФН в дозе 1/10 LD50 в течение 50 суток сопровождается повышением в головном 
мозге и печени крыс уровня норадреналина и адреналина.

Полученные показатели динамики исследуемых субстратов в условиях фторидной интокси-
кации малыми дозами подтверждают наличие активации эрготропной и трофотропной функ-
ций, направленных на обеспечение структурно-метаболического гомеостаза.

Ключевые слова: фторид натрия, дофамин, адреналин, норадреналин, головной мозг, печень.
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тонуса [8, 10, 15, 16]. Их действие осуществляется 
через многочисленные сосудистые рецепторы, 
что подтверждается угнетением адренергических 
рецепторов в кровеносных сосудах. Артериаль-
ные и венозные стенки кровеносных сосудов 
содержат различные катехоламины, непосред-
ственно влияющие на метаболизм и тонус [9, 14]. 
Это положение имеет значение для понимания 
механизмов регуляции региональной гемоди-
намики как в физиологических, так и патоло-
гических условиях формирования фторидной 
интоксикации, где одним из ведущих факторов 
патогенеза является нарушение микроциркуля-
ции регионального кровотока пародонта.

В этой связи представляет интерес изучение 
активности нейромедиаторов и вторичных «мес-
сенджеров» при действии на организм фторидной 
интоксикации с целью обоснования особенностей 
механизма ее биологического действия, выяв-
ления изменений энергетического обеспечения 
приспособительных реакций. Оценка показате-
лей системы биогенных аминов дает основание 
понять патогенез развивающихся клинических 
проявлений фторидной интоксикации [8, 12, 13].

Работа выполнена в соответствии с планом 
научных исследований Харьковской медицин-
ской академии последипломного образования 
МЗ Украины и является фрагментом научно-ис-
следовательской работы кафедры клинической 
патофизиологии, топографической анатомии 
и оперативной хирургии ХМАПО «Патофизиоло-
гические механизмы действия радиотоксинов на 
организм и принципы ранней диагностики и кор-
рекции» (номер госрегистрации 0117U000589, 
2017–2021рр.).

Цель работы — изучение состояния биоген-
ных моноаминов и их предшественников при 
условии хронического перорального поступления 
фторида натрия, модулирующего формирование 
фторидной интоксикации.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследования выполнены на половозрелых 
белых крысах популяции Вистар, массой 180–
210 г. Животные на протяжении 2 мес. подвер-
гались ежедневному пероральному воздействию 
фторида натрия в дозе 200 мг/кг массы. При рабо-
те с животными придерживались требований 
«Европейской конвенции по защите позвоночных 
животных, используемых в эксперименте и дру-
гих научных целях» (Страсбург, 1986 г.), Закона 

Украины № 3447-IV от 21.02.2006 г. «Про захист 
тварин від жорстокого поводження».

Длительное, субтоксическое поступление 
фторида натрия в организм приводило к раз-
витию клинических признаков интоксикации. 
По окончанию эксперимента белые крысы заби-
вались декапитацией.

Во внутренних органах и тканях определялись 
уровни биогенных моноаминов и их предше-
ственников (адреналин, норадреналин, серо-
тонин, тирозин, ДОФА, дофамин, триптофан). 
Содержание субстратов оценивалось по Y. Endo, 
Y. Оgura [17]. Для связывания биогенных моно-
аминов и их предшественников была использо-
вана карбоксиметилцеллюлоза (КМЦ) фирмы 
«Reanal». Окисление катехоламинов и ДОФА 
производили методом G. Slabo et al. [18]. Спек-
трофлуориметрическое определение уровней 
анализируемых соединений осуществлялось на 
спектрофлуориметре МПР-4 фирмы «Хитачи» 
после колоночной хроматографии. Количествен-
ное содержание биогенных моноаминов оцени-
валось по калибровочным кривым.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Исследования динамики концентрации био-
генных моноаминов и их предшественников 
при действии фторида натрия в субтоксической 
дозе показали увеличение содержания ДОФА, 
норадреналина, адреналина в головном мозге, 
а в печени — норадреналина и адреналина. Уров-
ни дофамина и ДОФА были снижены, соответ-
ственно, в головном мозге и печени (табл. 1). 

Влияние фторидной интоксикации малыми 
дозами сопровождалось повышением концен-
трации триптофана и серотонина как в печени, 
так и в головном мозге (табл. 2).

Анализ полученных данных свидетельствовал 
о сходном механизме обмена биогенных моно- 
аминов и их предшественников. Во всех случаях 
прослеживалось увеличение содержания адрена-
лина, норадреналина, серотонина и триптофана. 
Полученные показатели динамики исследуемых 
субстратов в условиях фторидной интоксика-
ции подтверждают наличие активации эрготроп-
ной и трофотропной функций, направленных 
на обеспечение структурно-метаболического 
гомеостаза.

Анализ данных свидетельствует о нали-
чии структурно-метаболических нарушений 
медиаторной регуляции клеточных единиц под 
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влиянием фторидной интоксикации малыми 
дозами. Установленные нами нарушения обме-
на моноаминов и их предшественников, по всей 
вероятности, являются компенсаторно-приспо-
собительной реакцией организма на действие 
фторида натрия в малых дозах в эксперименте 
на крысах. 

ВЫВОДЫ

Длительное воздействие фторида натрия 
в малых дозах на животных сопровождалось 
нарушением метаболизма катехоламин — серо-
тонинергичных систем. Подтверждение ней-
ротоксического воздействия определили по 
содержанию серотонина и триптофана в дозе 
1/10 LD50 в головном мозге и печени крыс. 

Фторид натрия в субтоксической дозе повы-
шал (р < 0,05) уровень серотонина и содержа-
ние триптофана в дозе 1/10 LD50 на 20, 30, 50 

и 60 сутки эксперимента. К реализации эффектов 
фторида натрия в дозе 1/10 LD50 привлекается 
серотонинергическая система, что подтвержда-
ется увеличением в головном мозге крыс уровня 
серотонина и триптофана и отражает усиление 
ее функционального потенциала на центральном 
уровне.

Действие ФН в дозе 1/10 LD50 в течение 50 су- 
ток сопровождается повышением в головном 
мозге и печени крыс уровня норадреналина 
и адреналина, что свидетельствует о гиперак-
тивации медиаторных и гормональных звеньев 
симпатоадреналовой системы, напряжением 
защитно-приспособительных реакций организма. 

В перспективе дальнейших исследований 
планируется комплексное исследование струк-
турно-метаболических механизмов патогенеза 
биоэнергетического гомеостаза эксперименталь-
ных животных под воздействием фторида натрия.

Таблица 1
Влияние фторидной интоксикации в дозе 1/10 LD50 на содержание в органах  

серотнина и триптофана (мкг/г ткани) 

Группа 
животных,
количество

Головной мозг, М ± n Печень, М ± n

ДОФА Дофа- 
мин

Норадре-
налин

Адре-
налин ДОФА Дофамин Норадре-

налин
Адре-
налин

Контрольная
группа
(п = 8)

2,01 ± 
0,12

3,44 ± 
0,52

0,75 ± 
0,021

0,10 ± 
0,002

4,15±
0,23

1,75 ± 
0,16

0,82 ± 
0,11

0,16 ± 
0,02

Фторидная
интоксикация

(п = 9)

2,60 ± 
0,17І

р < 0,05

2,54 ± 
0,284

р < 0,05

1,26 ± 
0,141

р < 0,05

0,27 ± 
0,0021

р < 0,05

3,40 ± 
0,054

р < 0,05

0,96 ± 
0,204

р < 0,05

1,28 ± 
0,0б1

р < 0,05

1,40 ± 
0,003

р < 0,05

Таблица 2
Влияние фторидной интоксикации в дозе 1/10 LD50 на состояние  

биогенных моноаминов в подостром опыте (мкг/г ткани)

Группа 
животных, 
количество

Головной мозг, М ± n Печень, М ± n

Триптофан Серотонин Триптофан Серотонин

Контрольная  
(п = 8) 5,90 ± 0,62 2,70 ± 0,50 14,2 ± 1,50 3,15 ± 0,43

Фторидная  
интоксикация  

(п = 9)

14,8 ± 0,70Т
р < 0,05

5,85 ± 0,361
р < 0,05

27,90 ± 2,031
р < 0,05

8,95 ± 0,381
р < 0,05
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ОСОБЛИВОСТІ МЕТАБОЛІЗМУ БІОГЕННИХ АМІНІВ ТА ЇХНІХ ПОПЕРЕДНИКІВ  
ПРИ ТРИВАЛІЙ ДІЇ ФТОРИДУ НАТРІЮ У МАЛИХ ДОЗАХ

Проф. І. Ю. Багмут, доц. І. Л. Колісник 
На статевозрілих щурах популяції Вістар (N = 17), масою 180–210 г, яким щодня внутрішньошлунково вво-

дилися водні розчини фториду натрію з розрахунку 20 мг/кг маси тварин, тривалістю субтоксичного надход-
ження малих доз — 2 міс., вивчалися патофізіологічні механізми фторидної інтоксикації. Тривале, субтоксичне 
надходження фториду натрію в організм призводило до розвитку клінічних ознак інтоксикації. По закінченню 
експерименту білі щури забивалися декапітацією.

У внутрішніх органах (головний мозок і печінка) визначалися рівні біогенних моноамінів та їх попередників 
(адреналін, норадреналін, серотонін, тирозин, ДОФА, дофамін, триптофан). Вміст субстратів оцінювався за 
Y. Endo, Y. Ogura [17]. Для зв’язування біогенних моноамінів і їх попередників була використана карбоксиметилце-
люлоза (КМЦ) фірми «Reanal». 

Аналіз отриманих даних свідчив про подібний механізм обміну біогенних моноамінів і їх попередників — збіль-
шення вмісту адреналіну, норадреналіну, серотоніну і триптофану в головному мозку та печінці щурів. Фто-
рид натрію в субтоксичній дозі підвищував (р < 0,05) рівень серотоніну і вміст триптофану в дозі 1/10 LD50 на 
20, 30, 50 і 60 добу експерименту.

До реалізації ефектів фториду натрію в дозі 1/10 LD50 залучається серотонінергічна система, що під-
тверджується збільшенням в головному мозку щурів рівня серотоніну і триптофану та відображає посилення 
її функціонального потенціалу на центральному рівні.

Дія ФН в дозі 1/10 LD50 протягом 50 діб супроводжується підвищенням в головному мозку та печінці щурів 
рівня норадреналіну й адреналіну.

Отримані показники динаміки досліджуваних субстратів в умовах фторидної інтоксикації малими дозами 
підтверджують наявність активації ерготропної і трофотропної функцій, спрямованих на забезпечення струк-
турно-метаболічного гомеостазу.

Ключові слова: фторид натрію, дофамін, адреналін, норадреналін, головний мозок, печінка.


