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Цель настоящего исследования состояла в изуче-
нии влияния хлоридов трибутил- дифенил- и трифе-
нилолова (ТБОХ, ДФОДХ и ТФОХ соответственно) 
на рост годовиков стерляди, интенсивность перекис-
ного окисления липидов (ПОЛ) в печени и активность 
каталазы эритроцитов крови рыб.  

Обнаружено, что добавки ТБОХ, ДФОДХ и 
ТФОХ в корм угнетают рост молоди и снижают вы-
живаемость на 15 % под действием ТФОХ и на 50 % 
под действием ТБОХ. Отмечено уменьшение двига-
тельной активности, расстройство реакции и коорди-
нации в пространстве. Токсические эффекты данных 
соединений могут быть следствием промотированно-
го ими окислительного стресса, одним из показателей 
которого является интенсификация ПОЛ. ПОЛ оцени-
вали по содержанию в гомогенатах печени конечного 
продукта ПОЛ - малонового диальдегида (МДА), а 
также по скорости спонтанного и индуцированного 
аскорбатзависимого ПОЛ Установлено усиление ПОЛ 

под действием ДФОДХ и ТФОХ (табл.1). Причиной 
интенсификации ПОЛ может быть как усиление ак-
тивности ферментов, ответственных за образование 
перекисей, так и снижение активности ферментов 
защиты, предупреждающих образование перекисей 
или разрушающих их. Увеличение уровня МДА мо-
жет быть следствием нарушений в ферментативных 
механизмах антиоксидантной защиты. Одним из ан-
тиоксидантных ферментов является каталаза крови. 
Обнаружено усиление активности каталазы под дей-
ствием ТФОХ и ДФОДХ, что может рассматриваться 
как защитная реакция организма на развитие окисли-
тельного стресса. Под действием ТБОХ скорость 
ПОЛ и активность каталазы по сравнению с контро-
лем снизились, что может быть следствием истоще-
ния молоди данной опытной группы и снижения 
уровня обменных процессов. Кроме того, уменьшение 
активности каталазы может быть вызвано ингиби-
рующим влиянием ТБОХ. 

 
Таблица 1. Влияние различных соединений олова на показатели перекисного окисления липидов в печени и 
активность каталазы крови молоди стерляди 

Вариант СпПОЛ*, нмоль/ч АсПОЛ**, нмоль/ч МДА, нмоль Активность катала-
зы *** 

Контроль 53,0 ± 16,8 69,3 ± 8,0 5,8 ± 0,8 0,0012 
Bu3SnCl 49,2 ± 4,0 47,9 ± 7,3 5,7 ± 0,5 0,0009 
Ph3SnCl 94,4 ±10,8 103,0 ± 4,9 14,4 ± 0,9 0,0014 
Ph2SnCl2 83,4 ± 8,0 95,5 ± 3,9 11,4 ± 0,7 0,0020 

*СпПОЛ – спонтанное (ферментативное) ПОЛ, 
**АсПОЛ – аскорбатзависимое (неферментативное) ПОЛ, определяемые как скорость накопления МДА в 

пробе за час инкубации. 
*** Активность каталазы определяли как константу скорости реакции разложения перекиси водорода пер-

вого порядка, ед. опт. плотности*с-1. 
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Важным компонентом ферментативного звена 

антиоксидантной защиты организма является фермент 
каталаза. Разрушая перекись водорода, каталаза за-
щищает биологические системы, в частности эритро-
циты крови, от повреждения. Одной из причин сни-
жения активности каталазы может являться повреж-
дение фермента свободными радикалами, концентра-
ция которых значительно возрастает при развитии 
окислительного стресса, вызванного металлорганиче-
скими соединениями ртути и олова. В последнее вре-
мя рассматривается возможность применения порфи-
риновых соединений в качестве антиоксидантов, спо-
собных в некоторых случаях проявлять прооксидант-
ную активность. Целью данного исследования яви-
лось определение влияния добавок соединений ртути 
и олова (HgCl2, CH3HgI, 3,5-ди-трет-бутил-4-
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оксифенилмеркурхлорид, (CH3)3SnCl) и порфирино-
вых соединений (тетрафенилпорфирин (ТРР), 3,5-ди-
трет-бутил-4-гидроксифенилпорфирин (ТРР-ОН)) на 
активность каталазы гемолизата отмытых эритроци-
тов крови человека. 

Активность данного фермента определяли по 
скорости разложения перекиси водорода спектрофо-
тометрически при 240 нм в течение 1 мин. Было уста-
новлено, что при добавлении изучаемых соединений 
ртути и олова снижение скорости расхода перекиси 
водорода наблюдается с HgCl2 в 15 раз, 3,5-
дитретбутил-4-оксифенилмеркурхлорида - в 5 раз, 
(CH3)3SnCl - в 2 раза. Введение CH3HgI в гемолизат 
отмытых эритроцитов крови приводило к увеличению 
оптической плотности, что вероятно связано с влия-
нием этого токсиканта непосредственно на субстрат 
реакции – перекись водорода (установлено изменение 
спектра H2O2 в присутствии CH3HgI). 

При добавлении порфириновых соединений оп-
тическая плотность в течение минуты не изменялась. 
Вероятно, данный факт можно объяснить действием 
порфиринов на фермент и/или на субстрат данной 
реакции. Таким образом, порфириновые соединения 
как и HgCl2, CH3HgI, 3,5-дитретбутил-4-
оксифенилмеркурхлорид, (CH3)3SnCl снижали ско-
рость разложения перекиси водорода каталазой. 
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В настоящей работе обосновывается роль прин-

ципа провизорности как механизма эволюционирова-
ния гисто- и органогенезов. 

Изучены морфогенезы опорных тканей и органов 
мочеобразования у крысы, кролика и человека в онто-
генезе и эксперименте. 

Анализ фактического материала показал, что 
структура мезенхимных сгущений (скелетогенная 
мезенхима), окружающих хордальный тяж, соответ-
ствует основному принципу построения опорных тка-
ней из клеток и межклеточного вещества. Скелето-
генная мезенхима в течение сравнительно короткого 
времени реализует морфогенетическое провизорное 
предназначение и формирует модель провизорной 
гиалиновой хрящевой ткани (ПГХТ). Замена прови-
зорной скелетогенной мезенхимы на ПГХТ протекает 
краткосрочно и сопровождается формированием 
структур «нового поколения» на основе предсущест-
вующего морфологического субстрата «in situ» по 
одинаковому принципу во всех зонах организма. Из-
вестно, что основное предназначение скелетогенных 
тканей заключается в выполнения опорной функции и 
построении скелета. Эволюционирование скелетоген-
ных тканей происходило на фоне реализации эргон-
тических корреляций (Шмальгаузен И.И., 1939) в 
формирующихся организмах. Поэтому векторность 
формообразования и сущность гистогенезов опорных 
тканей направлены на «усиление» опорных качеств 
структур скелета. 

На примере морфогенеза хрящевой модели труб-
чатой (бедренной) кости установлено, что гистогенез 
ПГХТ представляет собой филэмбриогенез типа де-
виации. ПГХТ модели бедренной кости в эмбриогене-
зе проходит закономерный цикл тканевой дифферен-
цировки и органотипической перестройки. Обнару-
жение в ПГХТ хондроитинсульфата «А» и кератан-
сульфатов свидетельствует о новом этапе дифферен-
цировки ПГХТ, в ходе которого формируется новая 
индуктивная система, выделяются индукторы остео-
генеза и начинается перихондральное костеобразова-
ние. Важным свойством ПГХТ является синтез и на-
копление ГАГ, обладающих кальций связывающей 
активностью, что предшествует предостеогенной пе-
рестройке, детерминируется и сохраняется в ретику-
лофиброзной костной ткани (РФКТ), функционирова-
ние которой невозможно без минерализованного 
межклеточного вещества. На стадии предостеогенной 
перестройки в ПГХТ обнаруживаются каналы с кро-
веносными сосудами. Обнаружение сосудистых лакун 
в провизорном хряще является показателем готовно-
сти гиалинового провизорного хряща к перестройке и 
замещению РФКТ. Сосудистые лакуны перестраи-
вающегося хряща – это эволюционное приобретение, 
закрепленное в процессе органогенезов трубчатых 
костей. 

Гистогенезы опорных тканей сопровождаются 
параллельно идущими органоспецифическими пере-
стройками, которые включают в себя этапы посте-
пенного перехода от одного вида скелетогенной ткани 
к другому: от мезенхимы к хрящу, от хряща к костной 
ткани и к кости как органу. На уровне органогенеза 
скелетного образования тканевая провизорность со-
пряжена с органной провизорностью: провизорность 
тканей реализуется «in situ», провизорность органов 
обеспечивается «de novo» - сальтаторно. Сосудистый 
механизм трофики, детерминированной в ПГХТ, в 


