
обеспечивали амплификацию rep-гена плазмид группы IncP-9 и IncP-7 соответственно раз-
мером 398 п.н. и 524 п.н). В результате проведенного ПЦР-анализа было установлено, что в 
клетках 74 штаммов содержатся плазмиды, относящиеся к группе IncP-9                      
(δ-, ζ- и ι-подгруппы) в клетках 4 штаммов присутствуют плазмиды группы IncP-7, 2 штамма 
обладают одновременно репликонами Р-7 и Р-9 групп несовместимости. Для остальных 
22 штаммов нафалинутилизирующих бактерий использованный метод не позволил опреде-
лить наличие внехромосомных генетических элементов.  
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Появление на фармацевтическом рынке широкого выбора метаболических препаратов 

на практике оборачивается проблемами, с которыми сталкиваются и врачи и пациенты. С 
одной стороны, возрастающая популярность, эффективность действия, относительная безо-
пасность и низкая цена, а с другой стороны, невозможность охватить весь спектр предлагае-
мых метаболических препаратов, дать им сравнительную оценку, недостаточность методо-
логической базы, нерациональность и хаотичность их применения. Все это, по мнению 
В.С. Сухорукова [1] подводит к необходимости создания рациональной концепции приме-
нения лекарственных метаболических средств, среди которых выделяют энерготропные 
препараты, влияющие на клеточный энергетический обмен. К этой группе препаратов, пре-
жде всего, относят коэнзим Q10 (убихинон), L-карнитин, витамины К1 (филлохинон), К2 (ме-
нахинон), РР (ниацин), В1 (тиамин), В2 (рибофлавин), H (биотин), янтарную, липоевую ки-
слоты и другие, кроме средств, влияющих на гормональную регуляцию энергообмена, по-
скольку они существенно отличаются по своим характеристикам и подчиняются принципам 
гормонотерапии [2]. 

Среди биохимических процессов, протекающих в митохондриях и влияющих на энерге-
тический обмен клетки, в первую очередь, можно выделить следующие: транспорт длинно-
цепочечных жирных кислот в виде сложных эфиров (ацилкарнитинов) из цитозоля в мито-
хондриальный матрикс; β-окисление жирных кислот; окислительное декарбоксилирование 
пирувата до ацетил-СоА при участии полиферментного пируватдегидрогеназного комплек-
са; цикл лимонной кислоты; дыхательная цепь и сопряженный с ней процесс окислительно-
го фосфорилирования; транспорт восстановительных эквивалентов (водорода) из митохонд-
рии в цитоплазму клетки. 

Если «первичные» митохондриальные нарушения вызваны повреждением ядерного ге-
нома или мутацией генов, ответственных за синтез митохондриальных белков [3–5], то чаще 
встречаемая «вторичная» митохондриальная недостаточность является одним из патогене-
тических звеньев ряда хронических заболеваний [6]. Последствия дефектов митохондрий 
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наиболее сильно проявляются в органах и системах, для нормального функционирования 
которых требуется больше энергии (мышцы, сердце, мозг, печень, нервная система) [7]. 

Кроме контроля биоэнергетики клетки, митохондрии участвуют в регуляции апоптоза и 
поддержании свойственной клеткам низкой концентрации ионов кальция (10–7 М), играю-
щих роль метаболического посредника [8, 9]; являются источниками активных форм кисло-
рода [10]. Структурно-функциональные нарушения в митохондриях, по данным in vitro, вы-
зывают значительный рост количества анион-радикалов кислорода и пероксида водорода 
[11], а любые повреждения целостности внутренней митохондриальной мембраны лишают 
ее способности к окислительному фосфорилированию [9]. При этом перенос электронов от 
субстрата к кислороду может продолжаться. Утечку электронов на молекулярный кислород 
с компонентов дыхательной цепи митохондрий и в коротких электронтранспортных цепях 
эндоплазматического ретикулума, рассматривают в качестве основного механизма нефизио-
логического образования биорадикалов [11]. Сложная многоуровневая система антиради-
кальной защиты организма может не справляться с растущим количеством биорадикалов и, 
как следствие, деструкция клеточных структур, повреждение хромосомного аппарата, апоп-
тоз одних и некроз других клеток, развитие патологических изменений в органах и тканях. 

Близкое соседство митохондриальной ДНК с потоком супероксидных и гидроксильных 
радикалов, отсутствие репарационных механизмов, свойственных ядерной ДНК, приводят к 
радикало-опосредованным мутациям [12, 13]. Мутации в митохондриальной ДНК могут по-
являться спорадически и затрагивать, в основном, немитотические ткани (мозг, мышцы, сет-
чатка глаза) [5, 14], а некоторые мутации митохондриальной ДНК, вызывающие ряд нейро-
мышечных заболеваний, могут возникать спонтанно в течение жизни [5]. С возрастом растет 
количество точечных мутаций в митохондриальной ДНК [15].  

Полагают, что митохондриальное старение лежит в основе окислительного стресса, де-
генеративных болезней [16] и самого процесса старения [12, 17]. Существующая взаимо-
связь между митохондриальной плотностью и количеством мест, генерирующих активные 
формы кислорода, энергетическим гомеостазом и продолжительностью жизни более слож-
ная, чем представляется в настоящее время [18].  

Все это свидетельствует о широком спектре возможных патологических нарушений, за-
трагивающих энергетический обмен клетки. Однако при достаточном разнообразии метабо-
лических препаратов не всегда удается на практике подобрать нужное лекарственное сред-
ство. Поэтому, в последнее время актуален именно комплексный подход при разработке 
энерготропных препаратов, влияющих на несколько звеньев клеточного энергообмена, под-
бора состава и доз активных веществ, хронобиологических схем их применения. 
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Среди токсических факторов внешней среды в последнее время большое значение при-

обретают различные соединения свинца. Этот химический элемент вносит существенный 
вклад в неблагоприятную экологическую обстановку окружающей среды на всей террито-
рии Белоруссии, и; в особенности, на отдельных ее предприятиях, усугубляя и без того 
сложную ситуацию промышленных экосистем. Свинец, обладая кумулятивными свойства-
ми, может ускорить развитие различных форм предпатологических и патологических со-
стояний, облегчить переход заболеваний в хроническую форму, оказать негативное влияние 
на здоровье последующих поколений [1, 2]. 

Анализ литературных данных показал, что многие аспекты этой проблемы остались вне 
области внимания экспериментаторов. В частности, скудны сведения о гормональном стату-
се организма и соответствующем морфофункциональном состоянии эндокринных органов, 
обеспечивающих поддержание гомеостаза на определенном уровне. Недостаточны данные о 
нейромедиаторных процессах в отдельных структурах головного мозга, ответственных за 
центральную регуляцию анимальных и вегетативных функций, в том числе и эндокринных.  

Проведение исследований в этом плане позволит расширить наши представления о ме-
ханизмах развития патологических состояний при сатурнизме, выявить резервные возмож-
ности нервной и эндокринной систем при разной степени интоксикации, а также обосновать 
возможные подходы к коррекции обнаруженных нарушений и методы профилактики. Это и 
явилось целью настоящих исследований. 

Экспериментально-морфологическая часть работы выполнена на морских свинках – 
самках массой 250–400 г. Затравка животных производилась пероральным введением (через 
эластичный зонд) уксуснокислого свинца, растворенного в водопроводной воде. 

Из большого набора токсических дозировок, применяемых в современных исследовани-
ях, были выбраны две – 50 мг/кг/сут в течение месяца (I серия) и 10 мг/кг/сут в течение 
3 месяцев (II серия). По данным литературы такие дозы обеспечивают соответственно подо-
струю и хроническую формы интоксикации [3]. 

Радиоиммунные и кольпоцитологические исследования. Кольпоцитологическое исследо-
вание проводилось с целью контроля эстрогенового фона на протяжении опыта. У живот-
ных, подвергавшихся затравке ацетатом свинца в дозе 50 мг/кг массы животного в течение 
одного месяца кольпоцитологически не выявлено изменений по сравнению с контрольными 
морскими свинками. Эстральный цикл имел четкое чередование всех фаз и нормальную 
продолжительность (16–17 дней). 

При затравке ацетатом свинца в дозе 10 мг/кг массы в течение трех месяцев кольпоцито-
логически не выявлялась эстрогеновая фаза цикла, т.е. можно предположить о развитии ано-
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