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СОСТОЯНИЕ ПОКАЗАТЕЛЕЙ СВОБОДНОРАДИКАЛЬНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ В МИОКАРДЕ ПРИ ВОЗДЕЙСТВИИ ЖЕЛТОГО ФОСФОРА
Токсические эффекты желтого фосфора многие авторы связывают с тем, что он в биологических жидкостях организма окисляется, образуя окислы и кислоты, превращается в фосфин, что приводит к некротическим изменениям тканей, гемолизу эритроцитов 1. Жадно поглощая кислород, вызывает выраженную тканевую гипоксию 2, образует свободные радикалы фосфора, повреждающие мембранные образования 3.
Целью исследования является изучение показателей свободнорадикального окисления липидов в миокарде при воздействии желтого фосфора.
Материалы и методы исследования.  Работа выполнена на кафедре фармакологии, фармакотерапии и клинической фармакологии Южно-Казахстанской государственной фармацевтической академии. 
Исследования проводились на 290 крысах-самцах с исходной массой тела 150-160 г. Объектом исследования является гомогенат миокарда.
Экспериментальная острая фосфорная интоксикация миокарда была произведена путем однократного внутрижелудочного введения водной суспензии желтого фосфора в дозе 10 мг/кг веса животных.
Для получения представления о кинетике перекисного окисления липидов (ПОЛ), в данной работе проведено определение первичных и вторичных продуктов ПОЛ – диеновых конъюгатов (ДК), триеновых кетонов (ТК) и малонового диальдегида (МДА) в гомогенате миокарда по методам И.А. Волчегорский с соавторами 4, Л.И. Андреевой с соавторами 5.
Выбор этих тестов связан с тем, что методы прямого гистохроматографического определения, полярографическая регистрация и другие являются трудоемкими и менее точными.
Уровень ДК и ТК в гомогенате миокарда определяли общепринятым методом И.А. Волчегорского соавторами 4. ДК фотометрировали в УФ – области при длине волны 232 нм, ТК – при длине 278 нм и выражали в единицах оптической плотности на мг/липидов.
Содержание вторичного продукта ПОЛ – МДА в исследуемых объектах определяли по модифицированной методике Л.И. Андреевой с соавторами 5. Расчет содержания продуктов, реагирующих с ТБК, проводили с учетом коэффициента молярной экстинкции МДА, равного 1,56105 моль-1 см-1. Содержание Шиффовых оснований (ШО) в гомогенате определяли по методу Е.И. Львовской и соавт. 6.
Результаты собственного исследования. Для изучения процессов перекисного окисления липидов в кардиомиоцитах и объективной оценки свободнорадикальных процессов нами изучалось состояние сверхслабого свечения гомогената миокарда подопытных животных.
Усиление хемилюминесцентных показателей гомогената миокарда экспериментальных животных при фосфорной интоксикации нашло адекватное отражение в высоком содержании ДК, ТК, МДА и ШО, являющихся продуктами ПОЛ в гомогенате миокарда крыс с экспериментальной фосфорной интоксикацией (таблица).
Как видно из таблицы, при острой затравке животных уровень продуктов ПОЛ особенно увеличиваются на 3 сутки. Так содержание ДК в гомогенате миокарда достоверно увеличилось на 363 от уровня в контрольной группе, ТК на 335, МДА на 321, ШО на 330 соответственно (таблица).



Таблица - Изменение продуктов ПОЛ в гомогенате миокарда при экспериментальной фосфорной интоксикации
	№
	Показатели
	Контрольная группа
	Сутки интоксикации фосфором

	
	
	
	1
	3
	5
	10

	1
	ДК
(Д232/мг  липидов)
Изменения в
	0,4960,01
100%
	1,810,08
298%
P  0,001
	2,30,21
463%
P  0,01 
 P 1  0,05
	1,5370,09
309%
 P  0,001
P 1 < 0,05
P 2  0,01


	0,9670,07
195%
P  0,01
P 1 < 0,01 
P 2   0,01
P 3   0,01

	2
	ТК
(Д278/мг липидов)
Изменения в
	0,2390,002
100%
	0,5010,03
209%
P  0,001
	1,040,06
435%
P  0,001
P 1 0,01

	0,6210,04
259%
P  0,01
P 1  0,05
P 2  0,01 

	0,5720,04
239%
P  0,01
P 1> 0,05 
P 2  0,01
P 3 > 0,05

	3
	МДА
(мкм/мг  липидов)
Изменения в
	34,81,3
100%
	83,46,6
239%
P  0,001
	146,69,3
421%
P  0,001
P 1 0,01

	90,515,43
260%
P  0,001
  P 1 > 0,5
P 2  0,001
	62,643,8
180%
P  0,01
P 1 0,05 
  P 2  0,001
P 3  0,05

	4


	Шиффовы основания (услов. ед./мг липидов)
Изменения в 
	40,02,0
100%

	85,35,9
213%
P  0,01
	17213,7
430%
P  0,001
P 1 0,01
	84,35,1
210%
P  0,001
P 1 > 0,05
P 2  0,01
	76,34,6
190%
 P  0,01
P 1> 0,5 
  P 2  0,01
  P 3 > 0,05

	Примечание: P- достоверность различий по отношению к контрольной   группе; 
P1 - по отношению к 1 суткам;
P2 - по отношению к 3 суткам;
P3  - по отношению к 5 суткам.


Таким образом, на основании собственных экспериментальных исследований, можно дать заключение о нарушении свободнорадикальных процессов кардиомиоцитов при фосфорной интоксикации.
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