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Тамаки тутунига эга бўлган каламушларнинг заҳарланиши эркин радикал жараёнларнинг, 

айниқса липид пероксидациясининг фаоллашувига олиб келади, бу ТБК фаол моддаларининг қон 

зардобида, жигар, ўпка ва жароҳатдан сўнг миокарддаги фаол моддалар миқдори ошиши билан 

тасдиқланади. Қўшимча токсикант сифатида натрий нитритдан фойдаланиш липид пероксидланиш 

жараёнларини чуқурлаштиради, бу эса эски ҳайвонларнинг сезгирлиги ҳисобланади. Таькидлаш жоизки, 

токсик моддалар билан каламушларни заҳарланиш шароитида саккарин сукцинатдегидрогеназа ва 

цитохромоксидаза фаоллигини жигарда, ўпка ва миокардда ўтказилиши тақиқланади, бу эса энергия 

билан таьминлаш жараёнларининг самарадорлигини камайтиради. Бу ферментларнинг фаоллигининг 

энг аниқ пасайиши тамаки тутуни билан 30 кунлик заҳарланиш фонида танага кирган натрий 

нитритдан 72 соат ўтгач, етилмаган ҳайвонларда кузатилди. 

Калит сўзлар: тамаки тутуни, натрий нитрит, липопероксидланиш, биоэнергетик жараён. 
 

The intoxication of rats with tobacco smoke triggers the activation of free radical processes, in particu-

lar lipoperoxidation, which is confirmed by an increase in the content of TBA-active products in the blood se-

rum, liver, lungs and myocardium of rats after injury. The use of sodium nitrite as an additional toxicant deep-

ens the activity of lipid peroxidation processes, to which older animals are more sensitive. It was noted that in 

the conditions of poisoning of rats with both toxicants, the activity of succinate dehydrogenase and cytochrome 

oxidase in the liver, lungs and myocardium is suppressed, which indicates a decrease in the activity of energy 

supply processes. The most pronounced decrease in the activity of these enzymes was observed in immature 

animals 72 hours after sodium nitrite entered the body against a background of 30-day intoxication with tobac-

co smoke. 

Key words: tobacco smoke, sodium nitrite, lipoperoxidation, bioenergetic processes. 
 

Вступление. Распространение табакокуре-

ния имеет форму эпидемии и является глобальной 

проблемой для человечества, так как воздействие 

табачного дыма - это одна из причин смерти, бо-

лезней и инвалидности большого числа людей. 

Давно вызывает тревогу пассивное курение, роль 

которого в снижении здоровья населения, в част-

ности детей и подростков, становится все более 

значительной [31]. Курение считается одним из 

ключевых факторов, провоцирующих окисли-

тельный стресс в легких и множества иных тканях 

организма [38]. Токсические эффекты никотина 

давно изучены, пристального внимания заслужи-

вает окислительное воздействие, что обусловлено 

генерацией свободных радикалов [3, 14, 32]. Бо-

лее всего такому отрицательному влиянию под-

вержены печень и легкие. Исследования послед-

них лет показали, что свободнорадикальное окис-

ление (СРО) играет ключевую роль в патогенезе 

многих заболеваний [19, 21, 22]. Табачный дым 

является мощным источником оксидантов. Инга-

лируемый газовый компонент табачного дыма 

может содержать 1015 органических высокореак-

тивных радикалов на одну затяжку. Оксиданты, 

образующиеся при курении, прямо воздействуют 

на легкие [35]. Ткань легких содержит в избытке 

ненасыщенные жирные кислоты, которые явля-

ются субстратом ПОЛ [32]. Легкие подвергаются 

воздействию микроорганизмов, содержащихся в 

воздухе. Микроорганизмы и различные поллю-

танты активируют фагоцитирующие клетки, ко-

торые выделяют АФК, запускающие процессы 

СРО [15, 26]. 

Многочисленными исследованиями уста-

новлено [1, 17], что широкое применение мине-

ральных удобрений и пестицидов в сельском хо-
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зяйстве привели к загрязнению окружающей сре-

ды, в частности, атмосферного воздуха, питьевой 

воды и потребляемой пищи и создали реальную 

угрозу, как для жизни человека, так и других жи-

вых существ. Нитраты, являясь типичными ксе-

нобиотиками, вовлекаются микрофлорой челове-

ка и животных в метаболические процессы, в ходе 

которых восстанавливаются сначала до нитрита, а 

затем до катиона аммония, через образование ря-

да промежуточных продуктов [17, 28].  

Нитраты, являясь сильными окислителями, 

всасываются в кровь и под воздействием фермен-

та нитратредуктазы восстанавливаются до нитри-

тов, которые взаимодействуют с гемоглобином 

крови и окисляют в нем 2-х валентное железо в 3-

х валентное. В результате образуется метгемогло-

бин, который уже не способен переносить кисло-

род. В организме возникает тканевая гипоксия. 

Кроме того, отравление нитратами приводит к 

активации окислительных процессов в организме 

и развитию окислительного стресса [23, 40].  

Приспособление и противодействие орга-

низма различным неблагоприятным воздействиям 

поддерживаются соответствующим энергетиче-

ским обеспечением, которое играет первостепен-

ную роль в формировании процесса адаптации. В 

условиях окислительного стресса токсические 

продукты, которые образуются, оказывают де-

структивное влияние на биомакромолекулы, что 

приводит к нарушению структурной организации 

мембран [20]. Последнее вызывает угнетение 

процессов митохондрильного окисления и актив-

ности дыхательных ферментов, чем снижаются 

процессы энергообеспечения клетки [13]. 

В научной литературе отсутствуют иссле-

дования, в которых изучалось одновременное 

влияние на организм натрия нитрита и табачного 

дыма. Исходя из этого, целью нашей работы 

было изучить интенсивность процессов липопе-

роксидации и активность ферментов энергетиче-

ского обмена у крыс различных возрастных групп 

после отравления их натрия нитритом на фоне 30 

дневной интоксикации табачным дымом. 

Материалы и методы. Для проведения ис-

следований использовали белых беспороднх 

крыс-самцов, которые удерживались на стандарт-

ном рационе вивария Тернопольского государ-

ственного медицинского университета. Крысы 

разделены на три возрастных категории: первая – 

половонезрелые с массой тела 60-80 г, вторая – 

половозрелые с массой тела 180-200 г, третья – 

старые животные с масой тела 300-320 г. Каждая 

возрастная группа складывалась из двух погрупп 

–интактный контроль и опытная группа. Крысы 

опытных групп на протяжении 30 дней поддава-

лись влиянию табачного дыма. Опытные группы 

разделены еще на 3 группы. Одной из них за 24 

часа до окончания эксперимента вводили натрия 

нитрит в дозе 45 мг/кг массы тела, второй – 

натрия нитрит вводили за 72 часа до эвтаназии. 

Третья группа крыс поддавалась токсическому 

влиянию только табачного дыма.  

Модель зависимости от хронического воз-

действия от табачного дыма создавали при помо-

щи герметической камеры объемом 30 литров, 

что позволило обкуривать животных в свободном 

поведении. Табачный дым, который образовывал-

ся от горения 6 сигарет «Прима серебрянная (си-

няя)» (содержание 0,6 мг никотина и 8 мг смол), 

через отверстия в камере подавался внутрь ее. В 

камере одновременно находились 6 животных на 

протяжении 6 минут. Животные группы интакт-

ного контроля также находились на протяжении 6 

минут в герметической камере, но не поддавались 

воздействию табачного дыма.  

Через 30 дней от начала поражения живот-

ных табачным дымом их выводили из экспери-

мента путем эвтаназии под тиопенталовым нарко-

зом. 

Для исследования брали сыворотку крови, 

печень, легкие и миокард животных. Из ткани 

печени, легких и миокарда готовили 10 % гомоге-

нат на изотоническом растворе.  

Активность процессов липопероксидации 

оценивали за содержанием ТБК-активных про-

дуктов (ТБК-АП) [2, 40] в сыворотке крови, пече-

ни, легких и миокарде исследуемых животных. 

Оценку функционирования биоэнергетических 

процессов осуществляли за изучением активности 

сукцинатдегидрогеназы (СДГ) [4, 29] и цитохро-

моксидазы (ЦО) [5, 10] в печени, легких и мио-

карде крыс после поражения токсикантами. 

При проведении исследований пользова-

лись общими принципами экспериментов на жи-

вотных, ухваленными и согласованными с поло-

жениями Европейской конвенции о защите по-

звоночных животных, которые используются в 

экспериментальных и других научных целях [20, 

24, 30, 40]. 

Статистическую обработку данных прово-

дили с помощью программы “STATISTICA 6,0” с 

использованием параметрического критерия 

ANOVA и непараметрического критерия Вилкок-

сона для связанных выборок. Изменения считали 

достоверными при р≤0,05 [37]. 

Результаты и их обсуждение. Свободно-

радикальное окисление на уровне ненасыщенных 

жирных кислот в виде перекисного окисления 

липидов (ПОЛ) является одним из универсальных 

механизмов контроля метаболических процессов 

в организме в физиологических условиях и не-

специфическим патогенетическим фактором кле-

точного повреждения в условиях патологии, когда 

имеет место развитие оксидантного стресса [27, 

64]. Чрезмерное образование активных форм кис-

лорода приводит к активации перекисного окис-
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ления липидов и соответственно к развитию дез-

интеграции биологических мембран - цитоплаз-

матических, лизосомальных, митохондриальных, 

дефициту АТФ [16], подавлению энергозависи-

мых реакций в клетках, окислению SH-групп 

ферментов, инактивации глутатиона и дезоргани-

зации нуклеиновых кислот и белков [18, 25, 33]. В 

условиях отравления крыс табачным дымом мы 

отметили повышение содержания ТБК-АП, кото-

рые явялются промежуточными продуктами про-

цесса перекисного окисления липидов (табл. 1), 

во всех исследуемых тканях и органах животных. 

Отравление крыс всех возрастных катего-

рий на протяжении 30 дней табачным дымом вы-

звало достоверное увеличение ТБК-АП в сыво-

ротке крови: у половонезрелых животных – в 1,5 

раза, половозрелых в 3,3 раза и старых – в 1,9 ра-

за. После введения отравленым животным натрия 

нитрита активность процессов липопероксидации 

увеличилась еще больше, о чем свидетельствует 

повышение в сыворотке крови неполовозрелых 

крыс содержания ТБК-АП в 2,2 раза, у полозре-

лых и старых – в 3,2 раза (через 72 часа после по-

ступления натрия нитрита). 
 

Таблица 1. 

Содержание ТБК-активных продуктов в сыворотке крови (мкмоль/л) и органах (мкмоль/кг) крыс разно-

го возраста, пораженных натрия нитритом, на фоне 30 дневной интоксикации табачным дымом (M±m; 

n=72) 

Сроки исследоваия, сутки 

Группы исследуемых животных 

половонезрелые кры-

сы 

половозрелые 

крсы 

старые кры-

сы 

 сыворотка крови 

Интактные крысы 3,28±0,23 1,85±0,14 2,35±0,14 

30 сутки поражения ТД 4,85±0,36* 4,28±0,31* 4,42±0,28* 

30 сутки поражения ТД + 24 часа отрав-

ления НН 
6,21±0,32* 5,57±0,31* 6,57±0,21* 

30 сутки поражения ТД + 72 часа отрав-

ления НН 
7,14±0,31* 6,00±0,24* 7,43±0,21* 

 печень 

интактные крысы 15,49±1,28 14,42±0,71 16,55±0.98 

30 сутки поражения ТД 30,86±1,55 28,73±0,78* 29,06±1,46* 

30 сутки поражения ТД + 24 часа отрав-

ления НН 
34,61±1,00 32,26±1,25* 36,75±1,22* 

30 сутки поражения ТД + 72 часа отрав-

ления НН 
44,44±0,91* 36,21±1,36* 45,98±1,03* 

 легкие 

Интактные крысы 18,66±0,60 21,82±1,51 21,36±2,13 

30 сутки поражения ТД 32,48±1,08* 40,92±1,22* 42,30±1,53* 

30 сутки поражения ТД + 24 часа отрав-

ления НН 
37,81±1,10* 42,30±1,13* 47,00±1,62* 

30 сутки поражения ТД + 72 часа отрав-

ления НН 
39,95±1,47* 47,47±1,73* 54,37±2,07* 

 миокард 

Интактные крысы 9,72±0,65 13,35±0,98 13,35±1,28 

30 сутки поражения ТД 24,23±1,20* 21,79±1,03* 25,10±1,04* 

30 сутки поражения ТД + 24 часа отрав-

ления НН 
29,69±1,12* 26,07±1,08* 32,58±1,04* 

30 сутки поражения ТД + 72 часа отрав-

ления НН 
32,79±1,53* 30,55±1,43 37,92±1,04* 

Примечание: в этой таблице * —достоверные изменения между интактными крысами и крысами, пора-

женными токсикантами (р ≤ 0,05). 
 

В печени отмечено идентичное повышение 

содержания ТБК-АП в группах всех возрастных 

категорий. У крыс половозрелого и половозрелого 

возраста данный показатель увеличился в 2 раза, 

у старых в 1,75 раза после отравления табачным 

дымом. Осложнение отравления крыс натрия нит-

ритом привели к увеличению ТБК-АП в печени 

молодых крыс в 2,9 раза, половозрелых – в 2,5 

раза и старых – 2,8 раза. 

Во всех возрастных группах после отравле-

ния крыс табачным дымом в легких содержание 

продуктов липопероксидации увеличилось в 1,7-

2,0 раза. Наиболее чувствительными к этому по-

казателю оказались старые животные. После до-
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полнительного введения этим животным натрия 

нитрита содержание ТБК-АП в легких старых 

крыс в 2,5 раза превышало уровень интактных 

животных. Наиболее чувствительным к действию 

табачного дыма оказался миокард половонезре-

лых животных, в котором содержание ТБК-АП в 

2,5 раза превышало уровень его у животных ин-

тактного контроля. Поступление в организм этих 

животных натрия нитрита еще более увеличило 

активность процессов липопероксидации в их 

серце (содержания ТБК-АП продуктов через 72 

часа после поражения НН увеличилось в 3,4 раза). 

Наиболее устойчивым оказался миокард половоз-

релых животных (к концу эксперимента данный 

показатель увеличился в 2,3 раза, в то время, как у 

старых – в 2,8 раза по сравнению с нормой). 

Активация процессов липопероксидации 

является одной из причин поражения мембран 

митохондрий и их гибели и, как следствие, про-

грессирования нарушения энергетического обме-

на, вызванного токсикантами [7, 48, 54]. Измене-

ние состава и вязкости липидов мембраны в ре-

зультате протекания ПОЛ существенно влияет на 

активность мембраносвязанных ферментов, регу-

лирующих процессы энергообеспечения клеток, 

транспорт катионов, синтез нуклеиновых кислот, 

чувствительность к нейроэффекторным и гумо-

ральным управляющим влияниям. Таким обра-

зом, в норме изменение интенсивности ПОЛ и 

активности антиоксидантных систем в значитель-

ной мере модифицирует состав и структуру ли-

пидной фазы мембран, их липопротеидных ком-

плексов, а также мембраносвязанных ферментов. 

В соответствии с этим меняется в конечном счете 

и характер ответа клеток на различные воздей-

ствия. 
 

Таблица 2. 

Активность сукцинатдегидрогеназы в печени, миокарде и легких (мкмоль/кг час) крыс разного возрас-

та, пораженных натрия нитритом, на фоне 30 дневной табачной интоксикации (M±m; n=72) 

Сроки исследования, сутки Группы исследуемых животных 

половонезрелые  

крысы 

половозрелые  

крысы 

старые  

крысы 

 печень 

интактные крысы 33,66±1,20 38,00±1,15 34,66±0,99 

30 сутки поражения ТД 26,33±0,80* 34,66±1,33 29,67±1,08* 

30 сутки поражения ТД + 24 часа отравле-

ния НН 

20,66±0,99* 31,83±1,68* 24,00±0,89* 

30 сутки поражения ТД + 72 часа отравле-

ния НН 

17,17±0,70* 27,33±0,84* 20,00±0,73* 

 легкие 

интактные крысы 28,00±0,73 31,00±0,86 28,67±0,67 

30 сутки поражения ТД 20,33±0,56* 26,67±1,33* 23,00±0,86 

30 сутки поражения ТД + 24 часа отравле-

ния НН 

17,83±0,40* 24,66±0,99* 21,00±0,82* 

30 сутки поражения ТД + 72 часа отравле-

ния НН 

17,16±0,60* 22,33±0,80* 20,33±0,92* 

 миокард 

интактные крысы 36,00±0,73 41,66±0,61 37, 66±0, 61 

30 сутки поражения ТД 29, 33±0,84* 34,00±0,73* 30,66±0,99* 

30 сутки поражения ТД + 24 часа отравле-

ния НН 

26,00±0,73* 31,00±0,86* 28,66±0,99* 

30 сутки поражения ТД + 72 часа отравле-

ния НН 

22,00±0,73* 26,00±0,73* 26,33±0,95* 

Примечание: в этой таблице * —достоверные изменения между интактными крысами и крысами, пора-

женными токсикантами (р ≤ 0,05). 
 

Чрезмерная интенсификация ПОЛ обуслав-

ливает повреждение белковых и липидных ком-

понентов мембран, а также мембраносвязываю-

щих и свободных ферментов клеток [8]. 

При изучении процессов энергообеспечения 

исследовали активность СДГ – фермента цикла 

трикарбоновых кислот, который размещен на 

внутренней митохондриальной мембране и окис-

ляет янтарную кислоту, отдавая электроны и про-

тоны на коэнзим Q, минуя первый пункт фосфо-

рилирования [39]. Полученные результаты указы-

вают на снижение активности энзима после 

отравления крыс табачным дымом (табл. 2). 

В печени половонезрелых животных отме-

чалось наиболее выраженное снижение активно-

сти СДГ (на 22 %) после 30 дневной интоксика-

ции табачным дымом. В этот период активность 

данного энзима снизалась на 14 % в печени ста-

рых крыс и на 9 % в печени половозрелых отно-

сительно интактного контроля. Дополнительное 



П.Г. Лихацкий, Л.С. Фира 

Биология ва тиббиёт муаммолари, 2017, №3 (96) 149 
 

введение натрия нитрита (72 часа после отравле-

ния НН) вызвало еще более выраженное сниже-

ние активности СДГ, которая у половонезрелых 

крыс составила 51 % от уровня нормы, у полозре-

лых 72 % и у старых 58 %. 

Интоксикация табачным дымом вызвала 

достоверное снижение активности СДГ в легких 

животных всех возрастных групп (до 72 % у по-

лонезрелых крыс, до 86 % у половозрелых и до 80 

% у старых). У животных, которые на фоне та-

бачной интоксикации были отравлены натрия 

нитритом, через 72 часа активность энзима снизи-

лась на 39 %, 28 % и 29 % у половонезрелых, по-

ловозрелых и старых крыс соответственно (по 

отношению к интактному контролю). 

В миокарде животных всех возрастных ка-

тегорий активность СДГ после отравления табач-

ным дымом снизилась на 19 %. Использование в 

качестве дополнительного токсиканта натрия 

нитрита вызвало снижение активности митохон-

дриального энзима в миокарде на 39 % у половоз-

релых крыс, на 38 % у половозрелых и на 30 % у 

старых животных (р ≤ 0,05). От изменения актив-

ности СДГ страдает энергетический обмен, так 

как данный фермент является связующим звеном 

между ЦТК и дыхательной цепью. Он входит в 

состав комплекса II дыхательной цепи. В отличие 

от других энзимов СДГ передает отщепленные 

атомы водорода непосредственно в дыхательную 

цепь [11]. Снижение активности СДГ является 

одним из характерных проявлений гипоксии. Этот 

энзим в значительной мере определяет скорость 

потребления кислорода и образования АТФ в ды-

хательной цепи [12-13]. 

Важное место в энергетическом обеспече-

нии клетки принадлежит цитохромоксидазе – ко-

нечному ферменту дыхательной цепи, который 

обеспечивает перенос электронов от цитохрома С 

на кислород [40]. 

Мы исследовали активность цитохромоси-

дазы в органах крыс после отравления табачным 

дымом и натрия нитрита. Наиболее уязвимой к 

действию табачного дыма оказалась печень поло-

вонезрелых животных, у которых активность ЦО 

снизилась до 68 % по сравнению с интактным 

контролем (рис. 1). 

Отравление крыс натрия нитритом на фоне 

30 дневной интоксикации табачным дымом при-

вело к более выраженному снижению активности 

данного энзима. 
 

 
Рис. 1. Активность цитохромоксидазы в печени крыс разного возраста после отравления натрия нитри-

том и табачным дымом, % 
 

У половонезрелых животных активность 

ЦО в печени после использования обоих токси-

кантов в конце эксперимента снизилась до 46 %, у 

половозрелых до 78 % и у старых до 68 % относи-

тельно нормы. Аналогичное снижение активности 

ЦО отмечалось в миокарде животных, причем 

использование натрия нитрита на фоне интокси-

кации табачным дымом усугубило снижение ак-

тивности данного показателя по сравнению с 

крысами, которые поддавались действию только 

дыма (рис. 2). 

Наиболее чувствительным оказался мио-

кард старых и половонезрелых крыс, активность 

ЦО у которых снижалась на 42-44 %. Активность 

ЦО в легких наиболее активного снижения по-

терпела у половонезрелых животных. К концу 

эксперимента она оказалась ниже уровня интакт-

ного контроля на 36 % (рис. 3). 

Нами отмечено, что активность одного из 

основных ферментов дыхательной цепи, цито-

хромоксидазы существенно падала по мере нарас-

тания тяжести патологического процесса. Исходя 

из полученных нами результатов, можно отме-

тить, что активность цитохромоксидазы претер-

певает наибольшего снижения в органах полово-

незрелых крыс. Известно, что энергетический об-
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мен – мишень для гипоксии. Подавление синтеза 

энергии в условиях дефицита кислорода, приво-

дящее к снижению содержания внутриклеточного 

АТФ ниже физиологической нормы и сопряжен-

ному торможению энергозависимых процессов, 

является причиной мультисистемных и полиор-

ганных функционально-метаболических наруше-

ний, характерных для гипоксии [18]. 
 

 
Рис. 2. Активность цитохромоксидазы в миокарде крыс разного возраста после отравления натрия нит-

ритом и табачным дымом, % 
 

 
Рис. 3. Активность цитохромоксидазы в легких крыс разного возраста после отравления натрия нитри-

том и табачным дымом, % 
 

Все вышеуказанное подтверждается наши-

ми исследованиями [6, 34, 38] и данными литера-

туры, в которых указывается, что в условиях 

отравления натрия нитритом в организме разви-

вается гемическая гипоксия (усиленное метгемо-

глобинообразование) [9, 34, 36] и тканевая гипо-

ксия после интоксикации табачным дымом [35]. 

Выводы. В эксперименте на крысах, отрав-

ленных натрия нитритом на фоне 30 дневной ин-

токсикации табачным дымом, установлена интен-

сификация процессов липопероксидации, которая 

усугубляется при одновременном использовании 

обеих токсикантов. Наиболее выраженное повы-

шение содержания ТБК-активных продуктом 

наблюдалось в органах старых крыс. Активация 

свободнорадикальных реакций приводит к де-

структивным изменениям в структуре мембран, в 

частности митохондриальных, что вызывает угне-

тение энзимов, принимающих участие в процес-

сах энергообеспечения клеток. Интоксикация жи-

вотных разных возрастных групп табачным ды-

мом сопровождается угнетением активности сук-

цинатдегидрогеназы и цитохромоксидазы в пече-

ни, легких и миокарде после отравления.  

Использование натрия нитрита как допол-

нительного токсиканта вызывает более выражен-

ное уменьшение активности дыхательных энзи-

мов, которые снижаются до уровня 50-60 % в ис-

следуемых органах половонезрелых крыс. 
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ОСОБЕННОСТИ ПРОЦЕССОВ 

ЛИПОПЕРОКСИДАЦИИ И 

ЭНЕРГЕТИЧЕСКОГО ОБМЕНА У КРЫС 

РАЗНЫХ ВОЗРАСТНЫХ ГРУПП ПОСЛЕ 

ОТРАВЛЕНИЯ ИХ НАТРИЯ НИТРИТОМ НА 

ФОНЕ ИНТОКСИКАЦИИ ТАБАЧНЫМ 

ДЫМОМ 
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Интоксикация крыс табачным дымом вызы-

вает активацию свободнорадикальных процессов, 

в частности, липопероксидации, что подтвержда-

ется повышением содержания ТБК-активных 

продуктов в сыворотке крови, печени, легких и 

миокарде крыс после поражения. Использование 

натрия нитрита как дополнительного токсиканта 

углубляет активность процессов перекисного 

окисления липидов, к которым более чувстви-

тельными оказались старые животные. Отмечено, 

что в условиях отравления крыс обеими токси-

кантами проходит угнетение активности сукци-

натдегидрогеназы и цитохромоксидазы в печени, 

легких и миокарде, что свидетельствует о сниже-

нии активности процессов энергообеспечения. 

Наиболее выраженное снижение активности дан-

ных энзимов отмечалось у неполовозрелых жи-

вотных через 72 часа после поступления в орга-

низм натрия нитрита на фоне 30 дневной инток-

сикации табачным дымом. 

Ключевые слова: табачный дым, натрия 

нитрит, липопероксидация, биоэнергетические 

процессы. 
 


