
 
 УДК 577.352.3 

 

МЕХАНИЗМЫ ТОКСИЧЕСКОГО ВЛИЯНИЯ ХЛОРИДА КОБАЛЬТА 

НА БИОХИМИЧЕСКИЕ И ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ 

В ЭКСПЕРИМЕНТЕ 

 

© 2011   Ф.С. Дзугкоева1, Е.А. Такоева1, С.Г. Дзугкоев1, Ж.Р. Битарова2, А.И. Тедтоева1 
 

1 Институт биомедицинских исследований Владикавказского НЦ РАН  

и правительства РСО – Алания 
2 Северо-Осетинская государственная медицинская академия, г. Владикавказ 

 

Поступила в редакцию 08.10.2011 
 

Установлено, что экотоксиканты индуцируют образование активных форм кислорода (АФК) и пе-

рекисное окисление липидов (ПОЛ), угнетая при этом активность супероксиддисмутазы (СОД). 

Вторичный продукт ПОЛ – малоновыйдиальдегид (МДА) вызывает структурно-функциональные 

изменения фосфолипидов клеточных мембран [1] внутренних органов: почек, печени и миокарда, 

что сопровождается угнетением активности Na
+
, K

+
-АТФ-азы в гомогенатах коркового, мозгового 

вещества почек, печеночной и миокардиальной тканях. 
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Цель исследования: изучение роли пе-
рекисных-антиперекисных процессов в разви-
тии функциональных изменений со стороны 
внутренних органов на фоне хронической ин-
токсикации солями тяжелых металлов. 

Материалы и методы исследования. 
Опыты проводились на 120 крысах-самцах 
линии Вистар, массой 150-200 гр. Крысы в 
течение эксперимента находились на стан-
дартном пищевом рационе и имели свобод-
ный доступ к воде и пище в течение суток. 
Хроническую кобальтовую интоксикацию вы-
зывали путем ежедневного парентерального 
введения раствора хлорида кобальта в дозе 6,0 
мг/кг массы животного в течение 1 месяца. В 
качестве объектов исследования использовали 
мочу, кровь, эритроциты, гомогенаты печени, 
сердца и почечной (коркового и мозгового 
вещества) ткани. 

Исследовали основные процессы моче-
образования: скорость клубочковой фильтра-
ции по клиренсу эндогенного Cr, рассчитыва-
ли канальцевую RH2O, используя формулы  
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Ю.В. Наточина (1974). Для анализа электро-
лито-выделительной функции почек опреде-
ляли экскрецию Na и K с мочой, их концен-
трацию в крови, Фз ионов, рассчитывали ка-
нальцевую RNa в %. Изучали активность Na, K, 
АТФ-азы в корковом и мозговом слоях почеч-
ной ткани, печени и миокарде по приросту 
неорганического фосфора в среде инкубации 
по методу Scou ТС (1957). Для выяснения па-
тогенетического механизма нарушений иссле-
довали интенсивность ПОЛ в мембранах 
эритроцитов, в гомогенатах коркового и моз-
гового слоев почечной ткани, печени и мио-
карде по данным изменения концентрации 
малонового диальдегида, определяемого ме-
тодом Аsakаwa T. [3]. О состоянии антиокис-
лительной защиты судили по активности 
СОД, каталазы и церулоплазмина в сыворотке 
крови, определяемых соответственно методом 
аутоокисления адреналина и М.А. Королюка 
[2]. Статистическую обработку результатов 
производили методом вариационной стати-
стики, принимая во внимание коэффициент 
вариации динамических рядов, и оценивали 
корреляцию, учитывая ее достоверность по 
стандартным таблицам (Л.С. Каминский), с 
использованием компьютерной программы 
статанализа Microsoft Excel. 

Результаты исследования и их обсуж-
дение. Данные показали, что хроническая ин-
токсикация, вызванная хлоридом кобальта, со-
провождается активацией процессов ПОЛ кле-
точных мембран, о чем свидетельствует стати-
стически достоверное повышение концентрации 
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 МДА в мембранах эритроцитов. Аналогичные 
изменения выявлены и в клетках почечной, 

печеночной и миокардиальной тканях (рис. 1). 
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Рис. 1. Концентрация МДА в гомогенатах внутренних органов на фоне  

интоксикации хлоридом кобальта 
 

В тесной взаимосвязи с процессами сво-
боднорадикального окисления находится ан-
тиоксидантная система организма, основная 
функция которой заключается в ограничении 
процессов ПОЛ практически во всех его звень-
ях. Данные показали достоверное снижение 
активности супероксиддисмутазы, хотя отме-
чалось повышение активности каталазы и 

церулоплазмина в сыворотке крови (рис. 2). 
Эти данные свидетельствуют о том, что при-
чиной активации процессов ПОЛ наряду с об-
разованием активных форм кислорода, являет-
ся угнетение антиокислительной системы кле-
ток, что проявляется снижением активности 
супероксиддисмутазы и компенсаторным по-
вышением активности каталазы. 
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Рис. 2. Активность антиокислительной системы у крыс с интоксикацией хлоридом кобальта 
 

В условиях окислительного стресса об-
разуются метаболиты СРО, оказывают повре-
ждающее действие на внутренние органы, в 
частности, на почки. Анализ данных показал 
изменение водовыделительной функции почек, 

выражающийся в угнетении спонтанного диу-
реза (рис. 3), причиной снижения явилось 
уменьшение скорости клубочковой фильтра-
ции. Полученные данные при этом высоко 
достоверны (р<0,001). 
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Рис. 3. Изменения водовыделительной функции почек крыс с интоксикацией хлоридом кобальта 
 

Угнетение водовыделительной функции 
почек сопровождается нарушением электроли-
товыделительной функции, повышением экс-
креции Na и K с мочой на фоне введения СоCl2 
в течение 1 месяца. Данные анализа внутрипо-
чечной обработки ионов показали, что измене-
ние экскреции электролитов сопровождается 

угнетением уровня фильтрационного заряда 
Na и К, и одновременно, статистически досто-
верным снижением канальцевой реабсорбции 
Na. Следовательно, изменения экскреции Na 
обусловлены не только изменением фильтра-
ционного заряда катиона, но и нарушением его 
канальцевой реабсорбции. 
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Рис. 4. Изменения электролитовыделительной функции почек у крыс  
с интоксикацией хлоридом кобальта 

 

Наши исследования выявили и наруше-
ния структурно-функциональной организации 
мембран клеток почек, печени и миокарда. 
Данные показали достоверное угнетение ак-
тивность Na,K-АТФазы в корковом и мозговом 
веществе почечной ткани, в печени и миокарде 
на фоне интоксикации хлоридом кобальта. 

Выводы: окислительный стресс, разви-
вающийся на фоне хронической интоксикации 

хлоридом кобальта, приобретает системно-
органный характер, т.к. концентрация МДА 
повышается в эритроцитах, почечной, пече-
ночной и миокардиальной тканях. Метаболиты 
ПОЛ изменяют физико-химические свойства 
клеточных мембран и обусловливают сниже-
ние активности мембранного фермента Na,K-
АТФ-азы в почечной, печеночной и миокарди-
альной тканях. 
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Рис. 5. Изменение активности Na+,K+-АТФ-азы на фоне интоксикации хлоридом кобальта 
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MECHANISMS OF COBALT CHLORIDE TOXIC INFLUENCE ON  

BIOCHEMICAL AND FUNCTIONAL INDICATORS IN EXPERIMENT 
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It is established that ecotoxicants induce formation of active forms of oxygen (AFO) and peroxide oxida-
tion of lipids (POL), oppressing thus activity of superoxidysmutase (SОD). The secondary product of 
POL – malonic dialdehyde (МДА) causes structurally functional changes of phospholipids of cellular 
membranes of [1] internal organs: nephros, hepatos, and myocardium that is accompanied by oppression 
of activity Na +, K +-ATP-ase in homogenates of cortical, brain substance of nephros, hepatic and myo-
cardial tissues. 

Key words: cobalt, peroxide oxidation of lipids, antioxidizing system, Na +, K +-АТP-ase, nephros, hepa-
tos, heart 
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